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Con il termine ulcera peptica si intende una lesione-circoscritta che colpisce la-
mucosa di una zona del tratto digerente superiore esposta all'azione del succo 
gastrico. A seconda dell'area di localizzazione, l'ulcera peptica viene definita 
duodenale o gastrica. 
La malattia ulcerosa rappresenta una delle malattie più frequenti, ed è di 
notevole rilevanza sociale. 
Nei paesi Occidentali circa il 2% dei pazienti ha una malattia ulcerosa attiva, 
mentre il 6-15% ha avuto manifestazioni legate a ulcera gastrica/duodenale. 
L'ulcera duodenale è più frequente in tutto il mondo, eccetto che in Giappone, 
dove prevale l’ulcera gastrica. 
Gli uomini sono più colpiti, mentre l'incidenza aumenta nelle donne in 
particolare dopo la menopausa. Esistono molti fattori di rischio associati a 
questa patologia quali infezione da parte di Helicobacter Pylori, uso di farmaci 
antinfiammatori non steroidei e lo stress. 
La lesione può variare da una semplice erosione della mucosa fino alla completa 
perforazione della parete.  
Sulla medesima lesione, lo spettro delle presentazioni cliniche varia da un 
corteo sintomatologico negativo, agli episodi ricorrenti di acuzie, fino a quadri 
potenzialmente fatali che richiedono interventi di emergenza\urgenza. 
Con il successo della terapia medica la chirurgia ha un ruolo molto limitato nella 
gestione dell’ ulcera peptica. Si provvederà col trattamento chirurgico in 
urgenza per il presentarsi di una delle complicanze come la perforazione, 
l'occlusione o il sanguinamento. 
Come in tante altre condizioni, la prognosi di ciascun episodio di emorragia o di 
flogosi varia a seconda delle condizioni generali di salute e della gravità del 
processo morboso responsabile. 
Nonostante l'alta prevalenza di questa patologia, il trattamento delle 
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complicanze  rimane tutt'ora oggetto di controversie e manca uniformità in 
letteratura sulla loro gestione. 
Negli ultimi 50 anni sono stati fatti moltissimi studi e lavori per capire quale 
metodo fosse più appropriato per la gestione delle complicazioni da ulcera 
peptica soprattutto per quanto riguarda la perforazione. In passato gli interventi 
erano eseguiti in chirurgia open e, la riparazione della lesione, veniva fatta 
utilizzando colle di fibrina o mettendo l’omento a coprire la perforazione. Poi 
nel 1990 venne fatto il primo intervento di riparazione della lesione ulcerosa in 
laparoscopia. Da questo momento, numerosi studi hanno avuto come 
obbiettivo quello di capire quale tra le due metodiche fosse più appropriato per 
la gestione delle complicazioni di ulcera peptica. 
In particolar modo gli studi comparavano la laparoscopia e la chirurgia open, 
valutando alcuni parametri quali: tempo operatorio, uso di analgesici post-
operazione, tempo di ripresa del paziente, morbilità e mortalità. 
Questa tesi ha come scopo quello di analizzare come i pazienti con complicanze 
da ulcera peptica, che giungono presso l’U.O Chirurgia D’urgenza, vengono 
gestiti da un punto di vista chirurgico oggi. 
Per parlare dell’ulcera peptica e delle sue complicanze, non si può prescindere 
dalla conoscenza dell’anatomia e della fisiologia degli organi coinvolti in questa 














1. Anatomia dello stomaco e del duodeno 
Lo stomaco è un tratto dilatato del canale alimentare, interposto tra 
l’esofago e l’intestino. E’ situato nella cavità addominale subito al di sotto 
del diaframma e occupa l’ipocondrio sinistro e una parte dell’epigastrio. 
L’organo presenta dimensioni variabili con l’età e nei due sessi, essendo di 
regola più voluminoso nel maschio. In condizioni di media distensione ha 
una lunghezza di 29-30 cm e un diametro trasverso variabile da 10 a 5 cm 
che decresce dalle porzioni prossimali a quelle distali. La forma dell’organo 
si modifica in rapporto con lo stato di tonicità delle sue pareti,  in base alle 
diverse condizioni funzionali dell’organo, in dipendenza dei vari 
atteggiamenti assunti dal corpo e a seconda del tipo costituzionale 
dell’individuo. Tra le principali variazioni individuali lo stomaco tende a 
orientarsi con il suo asse longitudinale, verticalmente nei longitipi e 
orizzontalmente nei brachitipi [1]. Nei bambini la regione dell'antro può 
arrivare sino alla regione mesombelicale.  
Per quanto riguarda il duodeno, rappresenta la prima parte dell’intestino 
tenue. Ha una lunghezza di circa 30 cm e un calibro di 47 mm. Inizia 
all’altezza della 1a vertebra lombare e termina a sinistra della 2a vertebra 
lombare, in corrispondenza con la flessura duodeno digiunale, 







1.1 Forma posizione e rapporti 
 
Lo stomaco ha forma di sacca allungata. Il suo asse principale è per gran 
parte pressochè verticale ma, nella sua porzione inferiore, si flette verso 
destra. Pertanto l’organo si presenta complessivamente incurvato con la 
concavità rivolta a destra, in alto e posteriormente. L’orifizio superiore, o 
cardia, mette l’esofago in comunicazione con lo stomaco, mentre l’orifizio 
inferiore, o piloro, mette in comunicazione lo stomaco con il duodeno.  
 Si distinguono nello stomaco quattro parti: il cardia, il fondo, il corpo, e la 
parte pilorica. 
 Il cardia e un ristretto territorio che si estende per 0,5-2 cm subito al di 
sotto dello sbocco esofageo. 
 Il fondo è la parte più alta dello stomaco che, foggiata a cupola si 
adatta al diaframma; si considera come limite convenzionale tra fondo 
e corpo un piano orizzontale passante per il cardia. 
 Il corpo rappresenta la porzione più estesa dell’organo e fa seguito 
direttamente al fondo; ha forma cilindroconica e si dirige in basso 
quasi verticalmente, restringendosi; il limite convenzionale con la parte 
pilorica è segnato da una linea obliqua che dalla piega angolare 
raggiunge la grande curvatura. 
 La parte pilorica è diretta obliquamente in alto e a destra e forma con 
il corpo un angolo di circa 90°. Vi si distinguono due porzioni: l’antro 
pilorico e il canale pilorico. 
Il duodeno, invece, è applicato alla parete posteriore dell’addome dal 
peritoneo. Riceve lo sbocco dei condotti escretori del fegato e del 
pancreas. Ha la forma di un anello incompleto e con la sua concavità 
abbraccia la testa del pancreas. 
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Vi si distinguono quattro parti: superiore, discendente, orizzontale e 
ascendente.  
 La parte superiore è mobile e breve. Presenta nel suo tratto iniziale 
una dilatazione detta bulbo duodenale. Si estende al di sotto del lobo 
quadrato del fegato. 
 La parte discendente procede in basso e, una volta giunta a livello del 
polo inferiore del rene di destra volge a sinistra. 
 La parte orizzontale decorre trasversalmente al davanti del corpo della 
3a o della 4a vertebra lombare, incrociando la vena cava inferiore e 
l’aorta; piega quindi in alto e a sinistra per continuare con la parte 
ascendente.  
 La parte ascendente sale obliquamente fin sotto la radice del 
mesocolon trasverso; giunta all’altezza della 2a vertebra lombare 
compie una brusca inflessione a concavità rivolta in avanti e in basso, 
la flessura duodenodigiunale. Questa è applicata alla parete posteriore 
dal peritoneo parietale ed è fissata al diaframma dal muscolo 
sospensore del duodeno (di Treitz). 
 
 
Figura 1. Anatomia macroscopica stomaco e duodeno 
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1.2 Comportamento del peritoneo 
 
Il peritoneo avvolge lo stomaco quasi completamente mediante due 
lamine: la lamina anteriore riveste tutta la faccia anteriore dello stomaco e 
prosegue in alto sulla faccia anteriore dell’esofago e in basso e a destra 
prosegue nel duodeno, mentre la lamina posteriore risale a rivestire la 
faccia posteriore dello stomaco ma si arresta in corrispondenza della parte 
superiore del corpo. Pertanto dietro il fondo gastrico le due lamine 
peritoneali non giungono in contatto ma divergono riflettendosi 
l’anteriore in alto sul diaframma, la posteriore in basso sulla parete 
posteriore dell’addome per continuare nel peritoneo parietale. Questo 
dispositivo di riflessione del peritoneo viene indicato con il nome di 
legamento gastrofrenico. Sempre dietro il fondo dello stomaco in 
prossimità della grande curvatura, le due lamine si avvicinano e si 
riuniscono per formare il legamento gastrolienale che è teso dalla faccia 
posteriore dello stomaco all’ilo della milza e contiene i vasi gastrici brevi. 
Inferiormente al legamento gastrolienale le due lamine peritoneali 
costituiscono il legamento gastrocolico. Questo si estende dalla grande 
curvatura dello stomaco alla flessura sinistra del colon, al colon trasverso, 
alla flessura colica destra e al duodeno costituendo la radice anteriore del 
grande omento. Lungo la piccola curvatura dello stomaco le due lamine 
peritoneali si uniscono per formare il legamento epatogastrico il quale, 
continuando verso destra con il legamento epatoduodenale, costituisce il 
piccolo omento che si fissa al fegato in corrispondenza del solco trasverso 
e del solco del condotto venoso. 
Il peritoneo riveste in modo incompleto il duodeno il quale risulta 
direttamente applicato alla parete posteriore dell’addome dal peritoneo 
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parietale. Solo la porzione superiore dell’organo presenta un rivestimento 
peritoneale completo, fornito dal prolungamento sul duodeno delle due 
lamine peritoneali dello stomaco, anteriore e posteriore. Vengono così a 
formarsi in alto il legamento epatoduodenale, in basso il legamento 
duodeno colico. Il legamento epatoduodenale continua lateralmente il 
legamento epatogastrico e costituisce con questo il piccolo omento che si 
porta all’ilo del fegato, contenendo nel suo spessore la vena porta, 
l’arteria epatica e il dotto coledoco. Il margine destro, libero e concavo, 
del piccolo omento, delimita in avanti il forame epiploico; da tale margine 
si stacca una piega peritoneale che, portandosi alla faccia anteriore del 
rene destro, forma il legamento duodenorenale.  
 
1.3 Vascolarizzazione e innervazione 
 
Lo stomaco è un organo riccamente vascolarizzato. Questo spiega perché 
le ulcere gastriche a volte sanguinano in modo imponente e perché lo 
stomaco raramente va incontro a episodi di ischemia. Le arterie che lo 
provvedono sono: l’arteria gastrica destra e l’arteria gastroepiploica, rami  
dell’arteria gastroepatica; l’arteria gastrica sinistra, gastroepiploica sinistra 
e le arterie gastriche brevi, rami dell’arteria lienale. 
Le vene traggono origine dalla rete capillare sottoepiteliale, formano tra il 
fondo delle ghiandole e la muscolaris mucosae una rete venosa 
sottoghiandolare, poi un plesso più cospicuo in sede sottomucosa al quale 
affluiscono anche le vene della tonaca muscolare. Le vene efferenti di tale 
plesso fanno capo lungo la piccola curvatura, alla vena coronaria dello 
stomaco e alla vena pilorica, lungo la grande curvatura alle vene 
gastroepiploiche destra e sinistra. Tutte queste vene sono affluenti della 
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vena porta o direttamente o indirettamente tramite la vena mesenterica 
superiore (che riceve la vena gastroepiploica destra) o la vena lienale (che 
riceve la vena gastroepiploica sinistra). 
I vasi linfatici traggono origine nella tonaca mucosa fra i tubuli ghiandolari 
e formano nella tonaca sottomucosa un abbondante plesso nel quale 
drenano anche i linfatici della tonaca muscolare. Dal plesso sottomucoso 
emergono vasi linfatici efferenti che confluiscono in vasi maggiori 
sottosierosi e si dirigono in parte verso la piccola curvatura, in parte verso 
la grande curvatura per raggiungere i linfonodi gastrici superiori e inferiori. 
Le vie linfatiche di drenaggio dello stomaco sono di notevole interesse 
chirurgico,soprattutto in relazione alla metastatizzazione linfonodale del 
cancro gastrico ed alla estensione della linfoadenectomia nella terapia 
chirurgica di tale neoplasia. 
Secondo la classificazione della Japanese Research Society for Gastric 
Cancer, si distinguono tre livelli di stazioni linfonodali di drenaggio 
gastrico: I livello, a ridosso dello stomaco, lungo la piccola e la grande 
curvatura e attorno al cardias e al piloro; II livello, satelliti delle arterie 
gastrica sinistra, epatica, splenica e del tronco celiaco; III livello, a distanza 
dallo stomaco (paraortiche, diaframmatiche, retro pancreatiche, radice 
del mesentere, arteria colica media, periesofagee inferiori) [2]. 
I nervi dello stomaco sono rappresentati dai nervi vaghi del parasimpatico 
bulbare e da rami del simpatico toracolombare. I nervi vaghi destro e 
sinistro in prossimità della piccola curvatura formano due plessi: il plesso 
gastrico anteriore e il plesso gastrico posteriore. I rami del simpatico che 
provengono dal 5°-8° segmento toracico del midollo spinale si portano al 
plesso celiaco; da questo, fibre postgangliari seguono l’arteria gastrica 
sinistra lungo la piccola curvatura e le arterie gastroepiploiche lungo la 
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grande curvatura, formando due plessi, il plesso gastrico superiore e il 
plesso gastrico inferiore. Si descrivono un plesso mienterico (di Auerbach) 
situato nello spessore della tonaca muscolare e un plesso sottomucoso (di 
Meissner) posto nella tonaca sottomucosa che contribuiscono a regolare 
la funzione motoria e l’attività secretiva dell’organo. Il parasimpatico 
stimola l’attività secretiva e quella motoria, il simpatico conduce impulsi 
inibitori. 
La vascolarizzazione arteriosa del duodeno dipende principalmente dalle 
arterie pancreaticoduodenale superiore (ramo dell’arteria 
gastroduodenale dell’arteria epatica) e pancreaticoduodenale inferiore 
(ramo dell’arteria mesenterica superiore) le quali, anastomizzandosi, 
concorrono a formare due arcate arteriose situate rispettivamente sulla 
faccia anteriore e sulla faccia posteriore del pancreas, in corrispondenza 
della concavità del duodeno. Dalla convessità di queste arcate numerosi 
rami si portano alla parete duodenale. 
Le vene seguono il decorso delle arterie e confluiscono nella vena 
pancreaticoduodenale e nelle vene duodenali  che sono affluenti della 
vena mesenterica superiore e pertanto tributarie  del sistema della vena 
porta. 
Per quanto riguarda i nervi, le fibre effettrici viscerali parasimpatiche sono 
di origine vagali, quelle simpatiche provengono dal 5°-8° segmento 









La parete dello stomaco è formata da una tonaca mucosa, una 
sottomucosa e una muscolare. A questa segue una tonaca sierosa (il 
peritoneo). La tonaca mucosa è formata, dall’interno verso l’eterno, da 
epitelio di rivestimento, lamina propria, e muscolaris mucosae.  L’epitelio 
di rivestimento è formato da cellule alte prismatiche che contengono dei 
granuli. Questi granuli contengono il prodotto di secrezione delle cellule 
dell’epitelio superficiale dello stomaco. Il secreto è formato da muco. Un 
sottile strato di muco gastrico ricopre tutta la superficie interna dello 
stomaco, proteggendolo in tal modo dall’azione degli enzimi proteolitici 
presenti nel lume. Inoltre il muco neutralizza l’elevata acidità del 
contenuto gastrico. La lamina propria è formata da connettivo lasso, fasci 
di fibre collagene ed elastiche, con fibrociti, macrofagi, granulociti 
eosinofili e plasmacellule. Nella lamina propria si trovano un gran numero 
di capillari sanguigni con endotelio provvisto di pori. La lamina propria 
accoglie i diversi tipi di ghiandole. La tonaca mucosa risulta sollevata in 
Fig.2 Vascolarizzazione e innervazione stomaco e duodeno 
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minuti rilievi denominati areole gastriche. Sulla superficie di ciascuna 
areola si riconoscono aperture di piccole cavità che si affondano nella 
mucosa denominate fossette o foveole gastriche. Nel fondo di ciascuna 
fossetta, si aprono le ghiandole tubulari della mucosa (ghiandole 
gastriche). Le ghiandole gastriche differiscono per la struttura secondo le 
diverse parti dello stomaco che si considerano: 
 Le ghiandole cardiali: sono del tipo tubulare composto. Le cellule dei 
tubuli ghiandolari secernono glicoproteine neutre. 
 Le ghiandole gastriche propriamente dette: si trovano nella mucosa del 
fondo e del corpo dello stomaco. Sono del tipo tubulare semplice. La 
parete del tubulo presenta tre tipi di cellule chiamate cellule del 
colletto, cellule principali o adelomorfe e cellule di rivestimento o 
delomorfe. Nelle ghiandole gastriche propriamente dette si trovano 
anche cellule endocrine del tipo enterocromaffini o argentaffini. In 
vicinanza dello sbocco dei tubuli ghiandolari si trovano anche cellule 
staminali che provvedono al rimpiazzo degli elementi epiteliali di 
rivestimento e delle cellule dei tubuli ghiandolari. Le cellule del colletto 
producono muco costituito da proteoglicani acidi e non neutri. Le 
cellule principali o adelomorfe sono alte, prismatiche e secernono 
pepsinogeno, precursore inattivo dell’enzima proteolitico pepsina. 
Inoltre secernono la rennina, una proteasi che digerisce le proteine del 
latte ed è secreta abbondantemente nel periodo neonatale. Le cellule 
di rivestimento o delomorfe producono e secernono l’acido cloridrico e 
il fattore intrinseco. Quest’ultimo è una glicoproteina capace di legare 
la vitamina B12 . Le cellule endocrine producono serotonina capace di 
stimolare la contrazione della muscolatura liscia 
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 Le ghiandole piloriche: sono formate da cellule secernenti 
glicoproteine neutre. Queste cellule sono simili strutturalmente a 
quelle descritte nelle ghiandole cardiali; tra esse si trovano rare cellule 
delomorfe e cellule endocrine,soprattutto cellule G secernenti 
gastrina. La gastrina ha soprattutto la funzione di stimolare la 
secrezione di acido cloridrico da parte delle cellule delomorfe delle 
ghiandole gastriche propriamente dette. 
La muscolaris mucosae consiste di due strati, uno circolare (interno) e uno 
longitudinale (esterno). Dalla muscolaris mucosae, cellule muscolari lisce 
isolate o in fascetti risalgono nel tessuto connettivo tra i tubuli ghiandolari 
e tra le fossette. La loro contrazione favorisce la fuoriuscita del secreto dai 
tubuli e dalle fossette. 
La tonaca sottomucosa è costituita da tessuto connettivo lasso con fibre 
elastiche e cellule adipose. I si trova il plesso nervoso sottomucoso (di 
Meissner). 
La tonaca muscolare è formato da uno strato circolare interno e uno 
strato longitudinale esterno. Tra questi due si interpone uno strato di fibre 
oblique. Nella regione pilorica è particolarmente sviluppato lo strato 
interno il quale, a livello del passaggio tra piloro e duodeno, forma lo 
sfintere pilorico che solleva le tonache sottomucosa e mucosa in un rilievo 
pseudovalvolare. Nello spessore della tonaca muscolare si trova il plesso 
nervoso mi enterico (di Auerbach). 
La parete del duodeno è costituita da 5 strati concentrici. A partire 
dall’esterno verso l’interno si distinguono: la tonaca sierosa, 
rappresentata dal peritoneo viscerale; la tonaca muscolare, costituita da 
due strati concentrici di fibrocellule muscolari lisce (lo strato esterno a 
decorso longitudinale e quello interno a decorso circolare); la tonaca 
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sottomucosa, composta prevalentemente da fibre elastiche, tra le quali si 
localizzano i follicoli linfatici profondi e gli adenomeri delle ghiandole 
duodenali di Brunner, secernenti muco debolmente alcalino e 
pepsinogeno II (sono particolarmente rappresentate nella parte superiore 
del duodeno, diminuiscono progressivamente di numero e dimensioni fino 
a scomparire in corrispondenza 
della flessura duodeno-digiunale); la muscularis mucosae; la tonaca 
mucosa, costituita dall’epitelio e dalla lamina propria. 
La superficie della mucosa duodenale è liscia nella I porzione e nelle altre 
porzioni presenta pliche circolari permanenti, costituite da sollevamenti 
della sottomucosa, denominate valvole conniventi; la mucosa presenta 
inoltre i villi, il cui stroma connettivale è costituito da sollevamenti della 
lamina propria, la quale accoglie anche noduli linfatici isolati o raggruppati 
a placche. 
L’epitelio duodenale è composto da una popolazione cellulare eterogenea: 
gli enterociti. Questi  rappresentano l’elemento cellulare prevalente. Tra 
di essi si localizzano cellule mucipare caliciformi, linfociti, cellule a ciuffo 
(tufts cells) con funzione recettoriale, cellule di Paneth producenti lisozima 
e cellule del sistema endocrino diffuso [3]. 
 Fig.3- Struttura stomaco 
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2. fisiologia gastrica 
Le funzioni fisiologiche dello stomaco sono: deposito del cibo, secrezione 
acido-peptica (grazie al quale rappresenta una dei meccanismi principali di 
difesa contro la crescita batterica), secrezione ormonale, motilità e inoltre 
continua la digestione iniziata nella cavità orale. 
Il fluido secreto dallo stomaco è definito succo gastrico.  
 
2.1 secrezione acida dello stomaco  
 
I più importanti costituenti del succo gastrico sono l’acqua, l’HCl, le pesine, 
il fattore intrinseco, il muco e il bicarbonato. 
La secrezione acida avviene sia in condizioni basali sia sotto stimolo. La 
secrezione acida basale ha luogo secondo un modello circadiano, 
raggiungendo i livelli più alti durante la notte e i più bassi durante le ore 
mattuttine. Si distinguono normalmente tre fasi della secrezione gastrica 
acida stimolata, distinte in funzione della sede dove il segnale nasce (fase 
cefalica, gastrica e intestinale). La vista, l’odore e il gusto del cibo sono i 
componenti della fase cefalica, che stimola la secrezione gastrica 
attraverso il nervo vago. Una volta che il cibo è entrato nello stomaco 
viene attivata la fase gastrica. Questa fase della secrezione è guidata dai 
nutrienti (aminoacidi e amine) che stimolano direttamente le cellule G a 
rilasciare gastrina, la quale attiva a sua volta le cellule parietali sia 
attraverso meccanismi diretti che indiretti. Anche la distensione delle 
pareti gastriche porta al rilascio di gastrina e alla produzione acida. 
L’ultima fase della secrezione gastrica inizia quando il cibo entra 
nell’intestino ed è mediata dalla distensione del lume e dall’assimilazione 
dei nutrienti.  
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Gli agonisti fisiologici delle cellule parietali acetilcolina, istamina e 
gastrina, stimolano direttamente la secrezione di acido cloridrico da parte 
dello stomaco legandosi a specifici recettori situati sulla membrana 
plasmatica delle cellule parietali. L’acetilcolina si lega a recettori 
muscarinici di tipo M3 ,l’istamina a recettori H2 e la gastrina ai recettori 
CCK-B/gastrina. Il legame dell’acetilcolina e della gastrina ai loro recettori 
determina l’apertura di canali per il Ca2+ e la liberazione di Ca2+ dai 
depositi intracellulari e pertanto aumento dei livelli di Ca2+ libero 
citosolico. L’aumento della concentrazione intracellulare di Ca2+ determina 
l’aumento della secrezione di HCl per effetto dell’attivazione dei canali del 
K+ della membrana basolaterale e dell’aumento del numero di canali del 
Cl- e di molecole di H+, K+ -ATPasi inseriti nella membrana apicale.  
L’istamina, invece, attiva l’adenilato ciclasi e determina quindi un aumento 
dei livelli intracellulari di AMP ciclico (AMPc). Questo determina 
l’attivazione dei canali del K+ della membrana basolaterale e di quelli del 
Cl- della membrana apicale e, inoltre, l’aumento del numero delle 
molecole di H+, K+-ATPasi e di canali del Cl- inseriti nella membrana apicale. 
In condizioni di riposo, solo il 5% delle pompe è nei canalicoli secretori, 
mentre sotto stimolo circa il 60-70% delle pompe è attivato. Le pompe 
protoniche sono riciclate allo stato inattivo nelle vescicole citoplasmatiche 
non secretorie appena viene a mancare l’attivazione delle cellule parietali. 
La cellula principale, localizzata principalmente nel fondo gastrico, 
sintetizza e secerne pepsinogeno, il precursore inattivo dell’enzima 
proteolitico pepsina. I pepsinogeni sono trasformati in pepsina per azione 
dell’acidità gastrica e l’ambito di pH ottimale per l’azione delle pepsine si 
esercita a valori di pH uguali o inferiori a 3. L’azione delle pepsine è 
responsabile della digestione di circa il 20% delle proteine contenute in un 
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pasto medio. Le pepsine sono irreversibilmente inattivate non appena il 
contenuto duodenale viene neutralizzato. Il ruolo preciso della pepsina 
nella patogenesi dell’ulcera peptica deve essere ancora stabilito. 
Gli antagonisti endogeni della secrezione acida invece sono le 
prostaglandine, di tipo E e I, la somatostatina e il fattore di crescita 
dell’epidermide (EGF) inibiscono la secrezione di HCl da parte delle cellule 




2.2 difesa della mucosa gastroduodenale 
 
Il sistema di difesa della mucosa gastrica è costituito da tre livelli, 
composta di elementi pre-epiteliali, epiteliali e sub epiteliali. La prima 
linea di difesa è uno strato di bicarbonato e muco, che serve come 
barriera fisico-chimica per molteplici molecole, inclusi gli ioni idrogeno. Il 
muco consiste primariamente d’acqua (95%) e di una miscela di lipidi e 
glicoproteine. La secrezione di muco è stimolata da alcuni degli stimoli che 
aumentano la secrezione di acido e di pepsinogeno e, soprattutto, 
Fig.4- Pompa protonica. Nature Rewiews Drug discovery 2003;2:132-139 
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dall’acetilcolina liberata dalle terminazioni nervose parasimpatiche nei 
pressi delle ghiandole gastriche. Se la mucosa gastrica viene deformata da 
stimoli meccanici, vengono attivati riflessi che inducono aumento della 
secrezione di muco. 
Il bicarbonato, secreto in maniera regolata dalla superficie delle cellule 
epiteliali della mucosa gastroduodenale nel gel mucoso, si mescola al 
muco e si forma così uno strato viscoso aderente e alcalino che riveste lo 
stomaco. 
Le cellule epiteliali di superficie costituiscono lo strato successivo di difesa 
attraverso diversi fattori, tra cui la produzione di muco, le pompe ioniche 
di membrana che mantengono il pH intracellulare e la produzione di 
bicarbonato, e le giunzioni serrata. Se nella barriera epiteliale è aperta una 
breccia, le cellule epiteliali gastriche confinanti con il punto della lesione 
possono migrare a ripristinare la regione danneggiata. Questo fenomeno è 
regolato da numerosi fattori di crescita inclusi il fattore di crescita 
epidermico (EGF), il fattore di crescita trasformante α (TGFα) e il fattore di 
crescita dei fibroblasti. 
Un complesso sistema micro vascolare all’interno dello strato 
sottomucoso gastrico è il componente chiave della difesa subepiteliale e 
del sistema di riparazione, fornendo ioni bicarbonato che neutralizzano 
l’acido generato dalle secrezioni di HCl delle cellule parietali. Inoltre 
questo microcircolo fornisce un adeguato supporto di micronutrienti e 
ossigeno e rimuove sottoprodotti metabolici tossici. 
La mucosa gastrica contiene elevati livelli di prostaglandine, che regolano 
il rilascio di bicarbonato e di muco, inibiscono la secrezione delle cellule 
parietali e sono importanti per mantenere il flusso sanguigno della 
mucosa e la restituzione delle cellule parietali. 
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L’ossido nitrico (NO) è importante nel mantenimento dell’integrità della 
mucosa gastrica. L’enzima ossido nitrico sintasi è costitutivamente 
espresso a livello della mucosa e contribuisce alla citoprotezione mediante 
stimolazione della produzione di muco gastrico, aumentando l’afflusso 
ematico alla mucosa e preservando le funzioni di barriera delle cellule 
epiteliali.  
La produzione di secrezioni a livello del duodeno è volumetricamente 
scarsa, essendo limitata quasi esclusivamente al secreto delle ghiandole di 
Brunner. Questo, che non supera i 5 ml/ora durante i pasti, è 
rappresentato da un liquido viscoso debolmente alcalino che contiene 
enzimi digestivi (enterochinasi, glucoamilasi, aminopeptidasi) in grado di 
indurre l’attivazione del tripsinogeno prodotto dal pancreas e la scissione 
di polisaccaridi e polipeptidi. La produzione del succo duodenale è 
regolata con meccanismo ormonale: la gastrina, la secretina e la CCK-PZ 
sono in grado infatti di stimolare la secrezione delle ghiandole di Brunner. 
Il succo secreto dal duodeno comunque svolge una funzione digestiva 
piuttosto modesta; la sua azione principale è quella di proteggere la 
mucosa duodenale dall’acidità del chimo e di preparare un ambiente 
idoneo all’azione degli enzimi digestivi. 
A livello della seconda porzione confluiscono nel duodeno il succo 
pancreatico e la bile. I costituenti alcalini del succo pancreatico 
neutralizzano l’acidità gastrica, mentre gli enzimi digestivi in esso 
contenuti (amilasi, tripsina, lipasi, carbossipeptidasi, elastasi, fosfolipasi, 
ribonucleasi, desossiribonucleasi) provvedono alla scissione idrolitica dei 
glucidi, dei peptidi, dei lipidi e di altre macromolecole organiche. 
Anche la bile, alcalina, contribuisce alla neutralizzazione dell’acidità 
gastrica. I sali biliari esercitano azione emulsionante sui lipidi, favorendone 
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la digestione enzimatica (attivando la lipasi intestinale) e l’assorbimento a 
livello del tenue. 
 
3. fisiopatologia dell’ulcera peptica 
Un’ ulcera è una lesione locale, altrimenti detta escavazione, della 
superficie di un organo o tessuto prodotta dall’eliminazione (distacco) di 
tessuto necrotico infiammato, determinante una soluzione di continuo 
che non tende alla guarigione [4].  
L’insorgenza dell’ulcera nello stomaco e nel duodeno  è il risultato di uno 
squilibrio tra i fattori aggressivi per la mucosa (HCl, pepsina, sostanze 
gastrolesive, batteri ecc.) e quelli difensivi (secrezione di muco, 
bicarbonato, flusso ematico intramucoso e turnover cellulare) che 
concorrono alla costituzione delle barriera mucosa. 
La localizzazione più frequente dell’ulcera è a livello gastrico e duodenale, 
ma essa può comparire anche a livello esofageo (in caso di reflusso acido o 
alcalino), a livello digiunale (dopo gastro-enteroanastomosi e nella 
sindrome di Zollinger-Ellison), e talora anche nel diverticolo di Meckel, per 
la presenza di mucosa gastrica ectopica. Tuttavia, in considerazione della 
bassa incidenza di queste ultime forme, con il termine di ulcera peptica si 
indica comunemente la patologia ulcerosa gastroduodenale, che 
rappresenta il 98% dell’intera patologia ulcerosa. 
Le ulcere peptiche sono quattro volte più comuni nel duodeno prossimale 
che nello stomaco. Di solito le ulcere duodenali si sviluppano nel 95% dei 
casi a 3 cm dopo il piloro, sulla parete anteriore del bulbo duodenale, ma 
possono essere presenti anche sulle altre pareti.  
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Le ulcere peptiche gastriche si formano nel 90% dei casi a 6 cm dal piloro 
in prossimità dell’interfaccia tra corpo e antro, e circa il 10% sulla parete 
anteriore o posteriore lungo la grande curvatura. 
Nell’ulcera peptica dello stomaco o del duodeno coesistono 
infiammazione acuta e cronica. Durante la fase acuta si osserva un’intensa 
infiltrazione di polimorfonucleati con vasodilatazione ai margini della 
lesione. Con la cronicizzazione, ai margini e alla base dell’ulcera si sviluppa 
una proliferazione fibroblastica, con cicatrizzazione e accumulo di linfociti, 
macrofagi e plasmacellule [5]. 
Le ulcere peptiche sono  solitarie in oltre l’80 % dei pazienti. Le lesioni 
piccole (<0,3cm) generalmente non sono ulcere, bensì erosioni; quelle di 
oltre 0,6 cm sono invece spesso vere e proprie ulcere, e raggiungono le 
dimensioni massime di 2 cm (ulcere di 4 cm raramente sono benigne). La 
classica ulcera peptica è una soluzione di continuo netta, a stampo 
rotonda od ovalare. Il margine mucoso è in genere in linea con la mucosa 
circostante. Al contrario, i margini rilevati sono più caratteristici dei 
tumori. La profondità delle ulcere può essere limitata dalla spessa tonaca 
muscolare propria dello stomaco o da aderenze con pancreas, grasso 
omentale o fegato. Il fondo di un’ulcera peptica è liscio e deterso, poiché 
qualsiasi essudato si venga a formare è subito digerito e possono essere 
visibili dei vasi ematici. Nelle ulcere attive il fondo può presentare un 
sottile strato di detriti fibrinoidi sostenuto da un infiltrato infiammatorio 
prevalentemente neutrofilo. Al di sotto, il fondo dell’ulcera, è costituito da 
tessuto di granulazione attivo infiltrato da leucociti mononucleati e 
tessuto cicatriziale fibroso o collageno. I vasi all’interno della zona 
cicatriziale hanno pareti ispessite e talora trombizzate. La cicatrizzazione 
può coinvolgere l’intero spessore della parete e corrugare la mucosa 
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circostante a formare pliche che si irradiano verso l’esterno. Le dimensioni 
e la posizione non differenziano le ulcere benigne da quelle maligne, 
tuttavia l’aspetto macroscopico delle ulcere peptiche croniche è 
praticamente diagnostico. 
L’ulcera duodenale e l’ulcera gastrica possiedono molte caratteristiche 
comuni in termini di patogenesi, diagnosi e trattamento, ma numerosi 




3.1 ulcera gastrica  
 
La massima incidenza dell’ulcera gastrica si verifica in pazienti maschi di 
età compresa tra i 50 e i 60 anni. Il rapporto maschi/femmine è di 3:1. 
L’età media risulta di circa 10 anni superiore a quella dei pazienti affetti da 
ulcera duodenale. L’ulcera gastrica compare con maggior frequenza nelle 
classi sociali più basse, ma non è chiaro se ciò sia legato a particolari 
fattori alimentari e psico sociali o a comportamenti a rischio; tra questi 
vanno ricordati il fumo, l’assunzione di caffè, gli stress emotivi, l’impiego 
di farmaci antinfiammatori non steroidei (FANS). 
Fig.5- A ulcera duodenale. B ulcera gastrica 
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L’eziologia dell’ulcera gastrica non è nota, tuttavia sono stati identificati 
numerosi fattori potenzialmente patogenetici. 
I pazienti portatori di ulcera gastrica presentano in genere una produzione 
di acidità gastrica normale o lievemente inferiore alla norma; per questo 
motivo l’ipotesi patogenetica più accreditata è quella di una diminuzione 
della resistenza della barriera mucosa gastrica all’azione aggressiva del 
secreto acido-peptico. 
Tutti i fattori che si ritengono implicati nella patogenesi dell’ulcera gastrica 
sono in grado di ridurre l’efficacia dei meccanismi di difesa della mucosa. 
Nello stomaco dei pazienti affetti da ulcera gastrica sono costantemente 
riscontrabili alterazioni di tipo gastritico. Essa consegue spesso alla 
presenza di reflusso duodenogastrico, in seguito al quale elevate quantità 
di acidi biliari e lisolecitina giungono a contatto con la mucosa gastrica. 
La nota capacità degli acidi organici deboli, tra cui gli acidi biliari, di ridurre 
la secrezione di bicarbonato a livello gastrico depone per il possibile ruolo 
patogenetico del reflusso duodeno-gastrico nell’insorgenza dell’ulcera. Nei 
pazienti con ulcera gastrica che presentano iposecrezione acida, i livelli di 
gastrina nel siero sono spesso aumentati. Ciò potrebbe conseguire alla 
ridotta acidità gastrica, oppure ad un rilascio di gastrina indotto in via 
riflessa dalla distensione gastrica, condizione di frequente riscontro in 
questi pazienti. In ogni caso l’azione della gastrina non sembra influenzare 
l’insorgenza dell’ulcera incrementando la produzione acida, bensì 
inibendo il tono dello sfintere pilorico e quindi favorendo il reflusso 
duodeno-gastrico. 
Nel 50-65% dei pazienti portatori di ulcera gastrica vi è la presenza a livello 
antrale dell’Helicobacter pylori, un batterio Gram– che si localizza al di 
sotto del film mucoso, a diretto contatto con l’epitelio. L’H. pylori è in 
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grado di indurre una reazione infiammatoria locale con attivazione del 
complemento e lesione delle cellule epiteliali. L’infezione da H. pylori è 
spesso associata a una gastrite cronica attiva, ma solo il 10-15% degli 
individui infetti sviluppa ulcera peptica franca. La ragione di questa 
differenza non è nota.  L’infezione da H. pylori è determinato da una 
complessa interazione tra i fattori batterici e quelli dell’ospite.  H. pylori 
infatti è in grado di facilitare la propria permanenza nella mucosa gastrica, 
indurre la lesione della mucosa ed evitare le difese dell’ospite. Il batterio 
inoltre è in grado di sintetizzare ureasi che gli permette di risiedere 
nell’ambiente acido dello stomaco dove genera NH3 , che danneggia le 
cellule epiteliali. Il batterio produce inoltre fattori di superficie che sono 
chemiotattici per i neutrofili e i monociti. L’infezione da H. Pylori induce 
anche la risposta umorale, sia in corrispondenza della mucosa che a livello 
sistemico, che però non porta all’eradicazione dei batteri, bensì implica 
ulteriormente una lesione della cellula epiteliale [6]. 
Numerosi fattori iatrogeni e dietetico-comportamentali possono facilitare 
l’insorgenza dell’ulcera gastrica. I farmaci antinfiammatori non steroidei 
(FANS) riducono la concentrazione di bicarbonato nel muco ed inibiscono 
la sintesi delle prostaglandine, alcune delle quali esercitano azione 
protettiva sulla mucosa gastrica. Anche il cortisone esercita azione gastro-
lesiva, probabilmente alterando l’entità del flusso ematico mucoso. 
L’alcool, ingerito in quantità elevata, riduce il contenuto di bicarbonati nel 
muco, ma non esistono prove sicure di aumentata incidenza di ulcera 
gastrica negli alcolisti. 
Le amine simpatico-mimetiche e le metilxantine, in particolare la caffeina, 
possono incrementare drasticamente la produzione acida gastrica, mentre 
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le cere contenute nel caffè posso interferire con le capacità di difesa della 
mucosa gastrica. 
Anche gli acidi grassi della dieta sono in grado di diminuire la resistenza 
della mucosa all’aggressione acida, probabilmente deprimendo la 
secrezione di bicarbonato nel muco. 
Il fumo di sigaretta rallenta lo svuotamento dello stomaco e incrementa il 
reflusso duodeno gastrico, oltre a ridurre la secrezione di bicarbonato. 
Numerose osservazioni hanno evidenziato una predisposizione genetica 
per lo sviluppo dell’ulcera gastrica: una maggiore incidenza della malattia 
si riscontra nei soggetti di gruppo sanguigno 0, nei portatori di aplotipo 
HLA-B5 e nei soggetti che non secernono antigeni del sistema AB0 nei 
liquidi organici (non secretori). 
Anche i fattori di tipo psicosociale sembrano giocare un ruolo significativo 
nella comparsa di ulcera gastrica: individui con personalità fragile e 
dipendente, o esposti a situazioni di elevata conflittualità o competizione, 
sviluppano l’ulcera gastrica con frequenza più elevata. È possibile che la 
comparsa dell’ulcera consegua anche ad un aumentato rilascio di 
mediatori adrenergici, ACTH e ormoni glucocorticoidi, oppure ad una 
esasperata stimolazione vagale [7]. 
Anche numerose malattie croniche specifiche sono state associate 
all’ulcera peptica. Quelle in cui l’associazione appare più stretta sono: 
mastocitosi sistemica, bronco pneumopatia cronico ostruttiva, 
insufficienza renale cronica, cirrosi, calcolosi renale e deficit di α1–
antitripsina. Le malattie in cui tale associazione è possibile sono: 





                                                         FANS         H.pylori 
Secrezione gastrica acida            ↑               ↑ / ↓  
Strato mucoso                                ↓                 ↓  
Prostaglandine della mucosa      ↓                ↑  
Mediatori dell’infiammazione     ↑                ↑  
Flusso sanguigno sottomucoso  ↓                ↓  




3.2 ulcera duodenale 
 
L’ulcera duodenale colpisce tra il 6 e il 15% della popolazione occidentale 
ed è dalle 4 alle 10 volte più frequente dell’ulcera gastrica eccetto che in 
Giappone dove quest’ultima è più frequente. 
Nei paesi Occidentali circa il 2% dei pazienti ha una malattia ulcerosa 
attiva. 
L’incidenza dell’ ulcera duodenale è costantemente diminuita dal 1960 al 
1980 ed è poi rimasta stabile. La mortalità, il ricorso alla chirurgia e le 
visite mediche per patologia peptica duodenale sono diminuiti di più del 
50% negli ultimi 30 anni. La ragione della riduzione della frequenza di 
ulcera duodenale è verosimilmente legata alla riduzione di frequenza di H. 
Pylori. Prima della scoperta di H. pylori la storia naturale dell’ulcera 
duodenale era caratterizzata da frequenti recidive dopo la terapia iniziale. 
L’eradicazione di H.pylori ha ridotto notevolmente l’incidenza di queste 
recidive [9]. 
Può comparire a qualunque età, ma il picco di massima incidenza si 
riscontra nella III e IV decade di vita. È più frequente nel sesso maschile, 
con un rapporto maschi/femmine di 3:1. Diversamente dall’ulcera 
Tabella 1. Confronto FANS e H.pylori 
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gastrica, l’ulcera duodenale non presenta differenze di incidenza legate 
alla condizione socio-economica. 
L’eziologia non è nota. In circa 2/3 dei soggetti affetti da ulcera duodenale 
i valori di secrezione acida basale (basic acid output BAO) e i valori di 
secrezione acida massimale (maximal acid output MAO)  risultano circa 
doppi di quelli dei soggetti normali. 
Si ritiene che il fattore patogenetico principale dell’ulcera duodenale sia 
rappresentato dall’ipersecrezione acida. 
Questa sembra dipendere sostanzialmente da tre ordini di fattori: 
aumento numerico delle cellule acido-secernenti della mucosa gastrica; 
aumento della risposta gastrica agli stimoli secretori e alterata capacità di 
inibizione del rilascio di gastrina. 
L’aumento del numero delle cellule parietali e principali delle ghiandole 
gastriche riscontrato nei pazienti con ulcera duodenale può raggiungere il 
100%; esso potrebbe essere attribuibile a fattori genetici, oppure 
potrebbe rappresentare una condizione di iperplasia della mucosa gastrica 
conseguente alla elevata stimolazione gastrinica. Poiché l’iperplasia 
coinvolge sia le cellule parietali sia quelle principali, l’aumento dell’acidità 
gastrica si correla in maniera lineare con la produzione di pepsinogeno. 
I pazienti con ulcera duodenale presentano una risposta più spiccata dei 
soggetti sani e dei portatori di ulcera gastrica alla stimolazione con 
pentagastrina; ciò può essere indice di una aumentata capacità di risposta 
delle cellule parietali alla gastrina. In questi soggetti la gastrinemia a 
digiuno è paragonabile a quella dei soggetti sani, mentre gli aumenti 
postprandiali risultano più marcati e più protratti nel tempo. 
Anche una stimolazione vagale particolarmente intensa potrebbe giocare 
un ruolo significativo nell’induzione di una ipersecrezione acida. Molti 
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pazienti con ulcera duodenale presentano alterazioni dello svuotamento 
gastrico. In questi casi, se il passaggio di chimo acido in duodeno avviene 
troppo rapidamente, la capacità tamponante locale può venire superata e 
la mucosa duodenale risulta esposta eccessivamente all’acido. Ciò è 
aggravato dal fatto che nei pazienti con ulcera duodenale la secrezione di 
bicarbonato nel muco duodenale e nelle secrezioni pancreatiche risulta 
notevolmente ridotta. 
I farmaci simpatico-mimetici,la caffeina e le altre xantine contenute negli 
alimenti possono facilitare l’insorgenza di lesioni ulcerose del duodeno, 
per la loro capacità di incrementare la produzione acida gastrica. 
Nell’induzione di ulcere duodenali possono giocare un ruolo importante i 
FANS e i cortisonici, con meccanismo non ancora perfettamente 
conosciuto. 
Il fumo di sigaretta si associa non solo ad una maggiore incidenza di ulcera 
duodenale,ma anche ad una ridotta risposta alla terapia, ad un maggiore 
numero di recidive a distanza e ad una mortalità più elevata in caso di 
complicanze. Non esiste invece evidenza di un rapporto tra il consumo di 
alcool e la comparsa di ulcera duodenale. 
L’importanza dei fattori psico-sociali è controversa; sembra comunque che 
le personalità conflittuali e ansiose siano maggiormente esposte al rischio 
di ulcera anche a livello duodenale. 
Il ruolo della predisposizione familiare appare particolarmente importante 
nella comparsa di ulcera duodenale. Questa si manifesta con frequenza 
tripla nei parenti di primo grado di soggetti ulcerosi rispetto alla 
popolazione generale. Come nel caso dell’ulcera gastrica, particolarmente 
esposti risultano i soggetti di gruppo sanguigno 0, i non secretori di 
antigeni del sistema AB0 nei liquidi organici e i portatori di aplotipo HLA-
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B5; significativo per il rischio di ulcera duodenale è anche l’aplotipo HLA-
B22. 
È stato dimostrato che i pazienti con ulcera duodenale presentano livelli 
elevati di pepsinogeno I (PGI) nel siero. Poiché si è visto che tali valori 
elevati vengono ereditati con carattere autosomico dominante, la 
determinazione del PGI potrebbe in futuro rappresentare un marker 
genetico di predisposizione allo sviluppo di ulcera duodenale. 
Duodenite da Helicobacter pylori si riscontra in oltre l’85% dei soggetti 
affetti da ulcera duodenale. Le alterazioni flogistiche indotte dall’H. pylori 
potrebbero rendere la mucosa duodenale più sensibile all’insulto acido, e 
quindi predisporrebbe all’insorgenza dell’ulcera. Alcuni autori hanno 
identificato nei pazienti con ulcera duodenale la presenza di anticorpi anti-
IgA secretorie; ciò potrebbe correlarsi ad una maggiore suscettibilità della 
mucosa all’azione di agenti esogeni dietetici o batterici, con maggiore 
possibilità di insorgenza del danno peptico. 

























Glucocorticoidi (quando associati ai FANS) 
Micofenolato mofetil 
Cloruro di potassio 
Altre cause 
Basofilia nelle malattie mieloproliferative 
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Cause di ulcera duodenale 




Cause di ulcera gastrica 
H.pylori FANS Zollinger ellison Altro 
Tabella 2. Cause di ulcera non correlate a H.Pylori o ai FANS 
 





4. Quadro clinico ed esame obiettivo 
Alcuni pazienti con ulcera gastrica sono asintomatici. Quando la presenza 
dell’ulcera gastrica diviene clinicamente evidente, il sintomo d’esordio è 
comunemente rappresentato da dolore epigastrico, di intensità variabile, 
insorgente tipicamente entro i primi 30 minuti dopo il pasto (dolore 
postprandiale precoce) che può irradiarsi in sede paravertebrale. È un 
dolore ritmico a 4 tempi: dolore-cibo-dolore-sollievo [10]. 
Nelle ulcere localizzate lungo la piccola curvatura gli antiacidi forniscono 
un pronto sollievo al dolore, mentre il cibo, dopo un benessere 
temporaneo, può addirittura indurne la recrudescenza. 
La possibile coesistenza di spasmo funzionale del piloro può causare 
episodi di distensione gastrica, con nausea e vomito di contenuto gastrico. 
La comparsa di stenosi cicatriziale del piloro si manifesta invece con 
ripetuti e frequentissimi episodi di vomito alimentare. 
La comparsa di dolore epigastrico improvviso, seguito da segni e sintomi di 
addome acuto,deve far sospettare la possibile perforazione dell’ulcera.  
Il 40% degli affetti da ulcera gastrica riferisce un calo ponderale di entità 
variabile, legato all’anoressia ed all’avversione per il cibo indotta dai 
disturbi. 
Si può manifestare anemia sideropenica, di grado variabile, legata allo 
stillicidio ematico cronico. 
Alla periodicità dei sintomi dolorosi nell’arco della giornata si può 
aggiungere una periodicità stagionale, con caratteristiche recrudescenze 
nel periodo primaverile e autunnale, si protrae per molti giorni o 






Altri sintomi correlati sono: aerofagia, dispepsia, disfagia, ematemesi e 
melena. 
Un aggravamento della sintomatologia può presentarsi anche in 
conseguenza di brusche modificazioni delle abitudini alimentari o 
lavorative,o dopo periodi di stress psico-fisico o emotivo. 
La presenza di dolore non periodico o di brusche modificazioni della 
sintomatologia devono far supporre l’insorgenza di complicanze o la 
natura non peptica (neoplastica) dell’ulcera. 
La diagnosi differenziale va posta con numerose patologie di frequente 
riscontro: ernia iatale, gastrite, duodenite, ulcera duodenale, colecistite 
cronica litiasica, disturbi funzionali del tratto particolarmente importante 
è la diagnosi differenziale con il cancro dello stomaco. La conferma della 
presenza di ulcera è endoscopica e radiologica. 
Anche i pazienti con ulcera duodenale attiva possono essere asintomatici. 
Solitamente però la presenza dell’ulcera è caratterizzata da dolore 
epigastrico, talvolta riferito come senso di fastidio o di fame, ma più 
spesso definito come sordo, costrittivo. In alcuni casi il dolore si localizza a 
destra della linea mediana, e può irradiarsi alla spalla destra o alla regione 
dorso-lombare. 
Grafico 2. Variazione stagionale (A) e mensile (B) della sintomatologia del’’ulcera peptica.  
Thorsen K.,Sereide JA.,Kvaley JT., Glomsaker T.,Sereide K. World J Gastroenterol.2013 Jannuary 21;19(3):347-354. 
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Quest’ultima irradiazione è spesso segno dell’approfondirsi dell’ulcera 
nella testa del pancreas.  
Il dolore compare tipicamente da 1 ora e mezza a 3 ore dopo il pasto 
(postprandiale tardivo), è un dolore ritmico a 3 tempi venendo 
rapidamente alleviato dai cibi e dagli antiacidi: dolore-cibo-sollievo [12]. 
In più della metà dei casi è causa di risveglio notturno del paziente. 
Episodi di nausea e vomito possono essere indotti da modificazioni 
funzionali quali spasmo riflesso del piloro, atonia gastrica riflessa, 
discinesie del bulbo, oppure possono conseguire alla presenza di stenosi 
cicatriziale del piloro e del bulbo duodenale. Indipendentemente dalla 
presenza di stenosi organica, i pazienti che presentano frequenti episodi di 
vomito rispondono meno bene alla terapia medica ed anche a quella 
chirurgica. La sintomatologia tende ad essere episodica e ricorrente. 
Tipica è la recrudescenza stagionale in primavera e autunno. Periodi 
sintomatici della durata di alcuni giorni o settimane si alternano a 
remissioni che possono durare parecchi mesi o anni. 
Può comparire ematemesi e melena per sanguinamenti ricorrenti. 
La diagnosi differenziale va posta con la gastro-duodenite, la colecistite 
cronica litiasica, le coliche biliari, le patologie pancreatiche e, raramente, 
con le epatiti. 
L’esame obiettivo dell’addome, in assenza di complicanze, può essere 
negativo, oppure può rivelare la comparsa di dolore alla palpazione lungo 
la linea xifo-ombelicale e nel triangolo pancreatico-coledocico di 
Chauffard-Rivet.  
I pazienti con ulcera del canale pilorico, o portatori contemporaneamente 
di ulcera gastrica e duodenale, presentano solitamente una 
sintomatologia prevalentemente riferibile a quella dell’ulcera duodenale. 
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L’esame obiettivo dell’addome, in assenza di complicanze, permette di 
rilevare, anche se incostantemente, dolorabilità alla palpazione in 
epigastrio ed ipocondrio sinistro, talvolta accompagnata da iperestesia 
cutanea. 
La dolenzia epigastrica è il riscontro più frequente nei pazienti con ulcera 
duodenale e gastrica. Il dolore si localizza alla destra della linea mediana 
nel 20% dei pazienti. Sfortunatamente, il valore predittivo di questo 
riscontro è abbastanza basso. L’esame obiettivo è invece molto 
importante per scoprire l’evidenza di complicanze dell’ulcera. La 
tachicardia e l’ipotensione ortostatica suggeriscono disidratazione 
secondaria a vomito o ad attiva perdita gastrointestinale di sangue. 
Un addome estremamente dolente, a tavola, è suggestivo di perforazione. 
La presenza di guazzamento epigastrico indica ristagno di fluidi nello 
















































Tab. 3 confronto tra la modalità di presentazione tra ulcera gastrica, duodenale e dispepsia espresso in percentuale. 
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5. Diagnostica per immagine 
Le metodiche più importanti per lo studio delle ulcere gastroduodenali 
sono: 
 l’endoscopia digestiva, con le metodiche ad essa associate (biopsia 
endoscopica, cromoendoscopia, endoscopia operativa, ecografia 
endoscopica). L'endoscopia operativa permette di diagnosticare e 
trattare nello stesso momento il paziente. 
L'endoscopia, è l’esame di prima istanza, è l'esame di conferma: 
l'ulcera tipicamente ha dimensioni inferiori di 2 cm (ulcere di 4 cm 
raramente sono benigne). Vanno fatti prelievi su più punti, sia sul 
fondo dell'ulcera e sui margini, e su questi, si ricerca anche H. pylori. 
L’endoscopia è utile anche per fare un controllo a distanza di tempo 
perché ci permette di osservare che la patologia sia guarita; 
 l’esame radiologico del primo tratto del tubo digerente con pasto 
radiopaco. Consente di vedere la morfologia dell'ulcera, la presenza di 
pliche convergenti ( permette di capire se la lesione è un'ulcera e 
eventualmente si passa direttamente all'endoscopia). Il pasto baritato 
permette anche di capire quale è il tempo di svuotamento gastrico: 
una delle principali complicanze della malattia ulcerosa è la stenosi 
pilorica. 
All’ Rx si possono ricercare segni diretti della presenza dell’ulcera: 
presenza di immagini di plus (se vista lateralmente) o visualizzazione 
proprio del cratere (visualizzazione frontale). Segni indiretti invece 
sono: pliche che convergono verso il cratere come “a ragno” e la 
retrazione cicatriziale del piloro. 
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Alcune caratteristiche dell’ulcera individuabili con l’Rx, devono porre il 
sospetto di malignità: contorni irregolari, se la nicchia si proietta 
all'interno del profilo dello stomaco e le dimensioni superiori a 2 cm. 
L’Rx permette di visualizzare aria in sede subfrenica in caso di 
perforazione (presente solo nel 70% dei casi; fondamentale è l'esame 
obiettivo perchè nel 30% dei casi, l'aria non è visibile ma il paziente è 
peritonitico); 
  la valutazione dell’attività secretoria gastrica e il dosaggio della 
gastrinemia: esistono tumori che secernono gastrina, e uno dei segni 
fondamentali è l'evidenza delle “kissing ulcers”, ossia ulcere che si 
affrontano; 
 La ricerca del sangue occulto nelle feci è un esame aspecifico ma utile 
in fase diagnostica iniziale; la positività del test è indice di stillicidio 
ematico nel tubo digerente. Lo stomaco e il duodeno sono tra le sedi 
più frequenti di sanguinamento; 
  L’ecografia e la TC dell’addome sono da considerarsi quasi sempre 
accertamenti di seconda istanza, utili per definire la natura di 
neoformazioni che determinano compressione estrinseca a carico 
dello stomaco e del duodeno e per valutare l’eventuale 
coinvolgimento di altri organi addominali da parte di una patologia 
primitiva gastro-duodenale (per es.: metastasi epatiche di neoplasia 
gastrica). 
La TC può essere utilizzata per visualizzare una perforazione (che può 
non essere vista da una diretta dell'addome) o per la stadiazione di un 
tumore (TC total body con mdc); 
  L’arteriografia selettiva del tronco celiaco e dell’arteria mesenterica 
superiore può essere talora utilizzata per identificare la sede del 
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sanguinamento nel caso di emorragia digestiva in atto; è un esame 
radiologico impiegato raramente, che è stato sostituito nella maggior 
parte dei casi dall’esame endoscopico. Quest’ultimo richiede tempi di 
esecuzione più brevi e una tecnica più semplice; in condizioni di 
emergenza può essere eseguito anche in sala operatoria. 
Tutte le lesioni proliferative e le ulcere gastriche identificate 
all’endoscopia o con l’esame radiologico, anche se con apparenti caratteri 
di benignità, richiedono l’esecuzione di biopsie seriate ed eventualmente 
la raccolta, sotto guida endoscopica, di uno o più campioni citologici 















Fig. 6- Diagnostica per immagine. A-B endoscopia ulcera gastrica. C ecografia stomaco transesofagea. D Rx ulcera. E-F  Rx 





TERAPIA ULCERA PEPTICA 
 
1. Terapia medica 
Obbiettivi della terapia medica devono essere: la risoluzione della 
sintomatologia, la guarigione della lesione ulcerosa, la prevenzione delle 
complicanze e delle recidive e la prevenzione di ulcera da stress nei 
pazienti gravemente traumatizzati e in quelli sottoposti ad interventi 
chirurgici maggiori. 
Innanzitutto è importante rimuovere i fattori dannosi per la barriera 
mucosa adottando uno stile di vita sano, prendendo provvedimenti 
dietetico-alimentari, riducendo il consumo di alcol e di fumo ed evitando 
di assumere farmaci antinfiammatori, soprattutto FANS, se non 
strettamente necessari. 
Sebbene la secrezione acida sia ancora ritenuta importante nella 
patogenesi dell’ulcera peptica, l’eradicazione dell’ H.pylori e la 
terapia/prevenzione della patologia indotta dai FANS sono il cardine della 
terapia. 
L’eradicazione di H.pylori determina la guarigione dell’ulcera. I farmaci 
utilizzati contro H.pylori sono:  
 Claritromicina (Klacid, Macladin, formulazioni da 250 mg). In caso di 
somministrazione prolungata possono dare come effetti collaterali 
anoressia, disturbi gastrointestinali e ototossicità. 
 Amoxicillina e acido clavulanico (Augmentin, formulazioni da 875/125 
mg). Gli effetti collaterali sono: colite pseudomembranosa, diarrea, 
nausea, vomito, rush cutanei e reazioni allergiche. 
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 Metronidazolo (flagyl, formulazioni da 250 mg). Effetti collaterali: 
principalmente disturbi gastrointestinali. 
 Tetraciclina (ambramicina) 
All’oggi lo schema di scelta per l’eradicazione di H.pylori è quello della 
triplice terapia che comprende un inibitore di pompa protonica  e due 
antibiotici. Quando la triplice terapia non sortisce l’effetto desiderato si 
ricorre alla quadruplice terapia costituita da un inibitore di pompa 
protonica, due antibiotici e bismuto. Il tempo di somministrazione 
dipende dal tempo di cicatrizzazione dell’ulcera e quest’ultimo dipende 
dall’estensione dell’ulcera stessa. 
I farmaci antiulcera, cosiddetti farmaci cicatrizzanti sono: 
 Antagonisti dei recettori H2 : cimetidina, ranitidina. In passato erano i 
farmaci di prima scelta, ormai sono quasi desueti. Hanno una azione 
antiacida, quindi il loro effetto si esplica sul sintomo rispetto alla 
capacità di risolvere la malattia. Riducono la secrezione acida basale e 
quella indotta dall’introduzione del cibo. 
 Inibitori della pompa protonica: omeprazolo, pantoprazolo, 
lansoprazolo. Questi farmaci bloccano la pompa protonica e inibiscono 
fortemente la secrezione gastrica; i farmaci sono solo sintomatici, alla 
loro sospensione si potrebbe avere nuovamente una recidiva, ma 
permettono un relativo periodo di copertura alla loro sospensione 
perché sono antagonisti irreversibili, per cui è necessario attendere un 
certo periodo affinché le pompe protoniche si ricostituiscano (circa 3-5 
giorni). Il vantaggio principale di questi farmaci è la possibilità di un 
efficacia entro le due ore e l’effetto permane anche dopo 48-72 ore. 




 Antiacidi: maalox, gaviscon. Anche questi farmaci sono sintomatici, in 
genere sono miscele di alluminio (determina stipsi) e magnesio 
(determina diarrea). Il meccanismo di azione è quello di un effetto 
tampone sugli acidi gastrici e devono essere somministrati a digiuno. 
 Sucralfato. Ha un azione meccanica perché agisce come una barriera a 
livello dello stomaco, difendendo il cratere dell’ulcera dall’insulto 
acido. Il sucralfato oltre ad avere un azione di barriera sulla mucosa, 
agisce favorendo la secrezione di prostaglandine. 
 Prostaglandine della serie E (prostanoidi). Inibiscono la secrezione di 
acido e stimolano la formazione di muco e bicarbonati. Gli effetti 
collaterali sono crampi addominali, diarrea, contrazioni uterine. 
L’indicazione dei prostanoidi è legata ad un utilizzo in quei pazienti che 
fanno uso cronico di FANS. 
 Bismuto colloidale. Ormai obsoleto. 
 
2. Terapia chirurgica in elezione 
Gli interventi chirurgici in condizioni di elezione per il trattamento 
dell’ulcera peptica sono diminuiti moltissimo negli ultimi 20 anni, da 
quando è iniziato l’uso dei farmaci H2-bloccanti e dell’omeprazolo. 
L’intervento chirurgico è indicato in presenza di:  
 ulcere refrattarie alla terapia, specialmente se insorte nello stomaco, o 
recidivanti, che comportano grave sintomatologia dolorosa e limitano 
fortemente la qualità di vita del paziente; 
 lesione con forte sospetto di degenerazione (estensione, margini, 
sede), anche in caso di negatività dei reperti istologici; 




I principali interventi che si possono effettuare sono: 
1. la vagotomia 
2. antrectomia con vagotomia 
3. piloroplastica 
4. gastro-duodeno resezione 
5. gastrectomia totale 
 
1-La vagotomia abolisce lo stimolo vagale per ridurre la secrezione acida e 
il rilascio di gastrina. Nei pazienti vagotomizzati la risposta alla 
pentagastrina è del 25-30%. 
Ne esistono di quattro tipi: tronculare, selettiva, prossimale, 
superselettiva. 
La vagotomia tronculare determina una totale denervazione dello 
stomaco, per cui lo stomaco si presenterà atonico, sino a quando non 
riparte una attività nervosa autonoma a partenza da pace-maker 
contenuti nel plesso di Auerbach (nelle settimane successive). La 
vagotomia tronculare di solito viene associata a una piloroplastica o a una 
anastomosi gastro-enterica (per evitare che ci siano problemi di 
svuotamento dello stomaco). Si esegue sezionando i tronchi anteriore e 
posteriore del nervo vago all’interno dell’addome, con distruzione 
dell’innervazione vagale di tutti gli altri visceri addominali. 
L’identificazione dei vari rami è dunque superflua: l’obiettivo è la trans-
sezione completa.  
La vagotomia selettiva prevede la sezione delle branche discendenti 
anteriore e posteriore dei rami gastrici (nervi di Latarjet), con risparmio 
della branca epatica del ramo anteriore e delle branche pilorica e celiaca 
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del ramo posteriore. Si ottiene così una denervazione gastrica senza 
denervare il piloro, le vie biliari e l’intestino. 
La vagotomia superselettiva, altrimenti denominata “vagotomia 
parietale”, “vagotomia gastrica prossimale”, “vagotomia altamente 
selettiva” o “vagotomia acido-secretiva, è la tecnica più utilizzata e  
prevede la denervazione dei 2/3 prossimali dello stomaco, con risparmio 
dell’innervazione antro pilorica, epatica e celiaca: a tale scopo si sezionano 
le branche gastriche prossimali dei nervi discendenti (anteriore e 
posteriore) di Latarjet, con conservazione delle branche distali per l’antro 
e il piloro. Il limite distale della vagotomia superselettiva è rappresentato 
dalla cosiddetta “zampa di gallina”, localizzabile a circa 7 cm dal piloro. 
Tale sede può o no coincidere con il confine tra antro e corpo gastrico. 
Altri autori spostano il limite distale della resezione in un punto compreso 
tra 5 e 10 cm dal piloro. 
 
 Figura 7- Vagotomia. Viene inciso il peritoneo e si esplora la regione intorno all’esofago. Con una leggera trazione applicata allo 
stomaco, si mettono in evidenza il nervo vago anteriore e posteriore. E. Ramsey Camp, Steven N. Hochwald. Gastroduodenal 





La vagotomia prossimale estesa consiste in una denervazione vagale del 
fondo gastrico e della grande curvatura [38]. 




La percentuale di recidive ulcerose dopo vagotomia è abbastanza elevata: 
mediamente del 10%. Dopo l’avvento dei farmaci bloccanti recettori H2, la 
vagotomia viene eseguita molto raramente per il trattamento dell’ulcera 
peptica. 
La vagotomia non risulta efficace nella sindrome di Zollinger-Ellison e nelle 
altre condizioni di ipergastrinemia, perché in tal caso l’ipercloridria è 
totalmente indipendente dal controllo vagale. 
Fig.8- Vagotomie: A. tronculare, B.selettiva prossimale, C selettiva distale. 
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2-Nei pazienti che presentano una produzione acida molto elevata in 
risposta allo stimolo pentagastrinico, può essere utile procedere 
all’asportazione dell’antro gastrico, del piloro e del duodeno prossimale 
riducendo il volume dello stomaco del 30-50%, ed eseguire 
contemporaneamente la vagotomia. Ciò evita i disturbi connessi con le 
resezioni maggiori dello stomaco e riduce l’incidenza delle recidive 
ulcerose. L’intervento combinato presenta infatti una percentuale di 
recidive dell’1-2%. Il ripristino della continuità del canale alimentare 
avviene solitamente tramite gastro-duodenostomia termino-terminale o 
termino-laterale (intervento secondo Billroth I), o gastro-digiunostomia 
(intervento secondo Billroth II).  
 
I punti di repere per l’antro sono l’incisura angolare, prossimalmente, e lo 
sfintere pilorico distalmente. Se il punto di repere prossimale fosse poco 
evidente, si può eseguire una resezione per una linea che inizia sulla 
piccola curvatura, all’origine della branca esofagea ascendente dell’arteria 
gastrica sinistra (a 2-3 cm dall’esofago), e si estende fino alla grande 
curvatura, laddove le arterie gastroepiploiche di destra e di sinistra si 
anastomizzano (anche questo punto di repere può essere incostante). Tale 
Fig.9- Confronto Billroth I e Billroth II 
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resezione ha il vantaggio di non lasciare residui di cellule antrali gastrino-
secernenti. Questa scelta terapeutica, tuttavia oggi è poco utilizzata. 
 
3-La piloroplastica comporta l’incisione longitudinale, a tutto spessore, del 
piloro che viene poi suturato in senso trasversale. L'allargamento così 
ottenuto favorisce il transito del contenuto gastrico in duodeno. Esistono 
due tipi di piloroplastica: l'intervento conosciuto come piloroplastica 
secondo Heineke-Mikulicz si esegue mettendo due punti di sutura, uno 
superiormente e uno inferiormente al punto di mezzo dell’ipotetica 
incisione longitudinale piloro duodenale. Successivamente viene chiusa la 
duodenotomia trasversa in senso longitudinale, applicando trazione sulle 
due suture precedentemente apposte.  
La piloroplastica secondo Finney invece si esegue accostando prima l’area 
pilorica e la prima porzione duodenale con punti staccati. 
Successivamente viene praticata un’incisione a “U” rovesciata 
comprendente l’antro pilorico distale e la parte prossimale della seconda 
porzione del duodeno. 







4-La gastro-duodeno resezione consiste nella resezione di circa i 2/3 distali 
dello stomaco e della porzione prossimale del duodeno,seguita da una 
ricostruzione tipo Billroth II o da gastro-digiunoanastomosi su ansa 
digiunale a Y secondo Roux. La gastro-duodeno resezione offre il 
vantaggio di rimuovere, oltre all’antro gastrico, anche una notevole 
porzione della mucosa acido-secernente. La frequenza di ulcere recidive è 
dell’1-5%. 
Per il trattamento del sanguinamento incontrollabile di ulcere peptiche 
antrali o del bulbo duodenale, si esegue d’urgenza la gastro-duodeno 
resezione.  
Fig.10- Piloroplastica sec. Heineke-Mikulicz. A con una retrazione il piloro viene aperto longitudinalmente. B i vasi che 
sanguinano vengono chiusi. C L’apertura longitudinale effettuata in precedenza viene chiusa in senso trasversale.  








5-La gastrectomia totale può rendersi necessaria nel caso di ulcere in 
regione sottocardiale, oppure associate alla sindrome di Zollinger-Ellison 
refrattarie alla terapia, o nella gastrite acuta emorragica. L’asportazione 
completa dello stomaco è seguita da esofago-digiunostomia per la 








COMPLICANZE DELL’ULCERA PEPTICA E RELATIVA TERAPIA 
 
Con il successo della terapia medica la chirurgia ha un ruolo molto limitato 
nella gestione dell’ ulcera peptica. L’eradicazione di H.pylori è diventato l' 
equivalente medico della vagotomia. 
Le combinazioni tra gli antibiotici e gli antiacidi (soprattutto gli inibitori di 
pompa protonica), sono stati il cardine della terapia medica tanto che tassi 
di guarigione superiori all’ 80% sono possibili [13]. 
L'eradicazione dell'infezione da H. pylori può dare remissione a lungo 
termine della malattia ulcerosa, ridurre le recidive, prevenire la recidiva di 
sanguinamento dell'ulcera e risolvere in alcuni casi la stenosi pilorica–
duodenale [14]. La chirurgia elettiva per l’ulcera peptica è stata 
praticamente abbandonata. Nel 1980 , il numero di operazioni elettive per 
l' ulcera peptica è sceso di oltre il 70 % e le emergenze rappresentavano 
più dell'80 % di questi [15]. Attualmente l’intervento chirurgico per 
l’ulcera peptica è limitato al trattamento delle complicanze: l’emorragia, la 
perforazione e la stenosi, mentre per evitare le recidive, la terapia si basa 
sull’eradicazione dell’ H. pylori e la terapia medica a base soprattutto di 
inibitori di pompa protonica [16]. 
 
1. sanguinamento 
Il sanguinamento è la complicanza più comune di ulcera peptica. 
Nel 45% dei casi di sanguinamento del primo tratto del tubo digerente, la 
causa è rappresentata da un’ulcera peptica. 
L’emorragia è una complicanza che compare nel 15-20% dei portatori di 
ulcera gastroduodenale ed è responsabile di circa la metà dei decessi 
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imputabili alla malattia ulcerosa. In molti casi la presenza dell’ulcera è già 
documentata in precedenza, tuttavia l’emorragia può costituire il sintomo 
d’esordio della malattia, ed allora chiarisce l’origine di disturbi minori e 
spesso sottovalutati. 
Il 40% dei pazienti che hanno avuto un episodio di sanguinamento, 
presenta episodi emorragici ricorrenti, con progressivo aggravamento 
della sintomatologia e diminuzione della risposta alla terapia. Il rischio di 
ricomparsa del sanguinamento è massimo nei primi 2 giorni dal primo 
episodio. Il maggior rischio di recidiva si riscontra in presenza dei seguenti 
fattori: esordio con ematemesi, età > 60 anni, valori di Hb < 8 g/dl al 
momento dell’osservazione, sanguinamento da ulcera gigante ed evidenza 
all’esame endoscopico di vasi beanti in corrispondenza del fondo 
dell’ulcera. 
Le ulcere gastriche e quelle duodenali presentano una frequenza di 
sanguinamento pressoché sovrapponibile. La recidiva di sanguinamento è 
però circa 3 volte più frequente nell’ulcera gastrica. 
Inoltre le emorragie ad origine gastrica sono in genere più gravi e nel 10% 
dei casi si associano alla perforazione. 
L’emorragia acuta si verifica solitamente per l’erosione di rami parietali 
delle arterie gastriche o duodenali, più raramente di rami dell’arteria 
gastro-epiploica o dell’arteria pancreaticoduodenale; rara ma possibile è 
l’erosione di vasi mesocolici, per penetrazione dell’ulcera. La mortalità in 
caso di emorragia acuta massiva è del 15%; supera il 30% nei casi di 
sanguinamento recidivo. L’elevata mortalità può essere contenuta solo 
con una terapia trasfusionale tempestiva e adeguata (una errata 
valutazione della perdita ematica è spesso causa di complicanze) e con il 
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ricorso precoce all’intervento chirurgico nei pazienti per i quali la terapia 
medica sia inefficace. 
Un modesto stillicidio ematico nella sede dell’ulcera, spesso si segnala solo 
per la comparsa di astenia e anemia, e per la positività della ricerca di 




Un’emorragia acuta si manifesta generalmente con ipotensione, 
anemizzazione acuta e melena. Se l’emorragia è copiosa, così da indurre 
distensione dello stomaco in seguito alla raccolta di una grande quantità di 
sangue, ai segni di anemizzazione fa seguito la comparsa di ematemesi; la 
melena compare di solito a distanza di qualche ora, ma l’emissione di 
scariche diarroiche commiste a sangue può essere quasi contemporanea 
all’ematemesi, se i movimenti peristaltici intestinali risultano aumentati in 
conseguenza del passaggio di sangue nell’intestino. In assenza di 
perforazione, l’esame obiettivo dell’addome è raramente significativo. 
Dopo le manovre rianimatorie, è indispensabile procedere 
all’accertamento della sede e della natura del sanguinamento, tramite 
Fig. 13- Immagine endoscopica di ulcera gastrica sanguinante 
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l’esecuzione dell’esame endoscopico, che evidenzia l’origine 
dell’emorragia in oltre l’80% dei casi. 
In circa 3/4 dei pazienti con sanguinamento da ulcera peptica il 
trattamento medico risulta sufficiente ad arrestare il sanguinamento ed a 
stabilizzare le condizioni. Il posizionamento di un sondino naso-gastrico di 
grosso calibro permette il lavaggio dello stomaco, la rimozione di sangue e 
coaguli e il monitoraggio dell’eventuale ripresa del sanguinamento. Si 
inizia quindi la somministrazione di farmaci antiacidi e procoagulanti 
(eventualmente instillati localmente tramite il sondino naso-gastrico) e di 
farmaci anti-H2-recettori a dosaggio pieno. 
L’infusione endovenosa di somatostatina può aiutare a controllare il 
sanguinamento, ma presenta costi molto elevati e andrebbe riservata ai 
casi di inefficacia delle altre terapie. 
L’elettrocoagulazione, la lasercoagulazione o l’infiltrazione con ponfo di 
sostanze sclerosanti per via endoscopica delle lesioni sanguinanti può 
risultare utile e talora risolutiva. 
Con l’emostasi termica l'effetto può essere ottenuto mediante 
l'assorbimento energetico tissutale di una luce laser, attraverso il 
passaggio della corrente elettrica nel tessuto o la diffusione di calore da 
un'altra fonte. Il riscaldamento determina l'edema, la coagulazione delle 
proteine tissutali e lo spasmo delle arterie. Un importante effetto 
aggiuntivo si ottiene utilizzando una sonda termica per contatto per 
comprimere l'arteria bersaglio prima di sviluppare il calore: la 
compressione del vaso riduce la perdita di calore indotta dal flusso 
ematico (effetto di dissipazione di calore). La compressione iniziale del 
punto sanguinante o del vaso visibile non sanguinante, seguita dalla 
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somministrazione di una piccola quantità di calore, salda le pareti del vaso 
(coaptazione). 
Nella terapia con l’elettrocoagulazione la corrente elettrica a frequenza 
elevata genera calore, in grado di coagulare o tagliare un tessuto. 
La terapia iniettiva prevede l’ iniezione di adrenalina diluita alle 
concentrazioni di 1:10.000 o 1:20.000 in soluzione fisiologica: essa 
produce un tamponamento locale, una vasocostrizione e una migliore 
aggregazione piastrinica. Poiché anche l'iniezione di soluzione fisiologica 
costituisce un trattamento efficace per le ulcere emorragiche, il 
meccanismo predominante potrebbe essere rappresentato dalla 
compressione locale o dal tamponamento del vaso. 
Altre sostanze quali l'etanolamina, il polidocanolo, il sodio 
tetradecilsolfato e l'etanolo sono state utilizzate come sclerosanti; tali 
prodotti possono provocare una necrosi tissutale e favorire quindi 
l'insorgenza di complicanze. L'etanolo, in particolare, causa la 
disidratazione e il fissaggio del tessuto predisponendolo all'ulcerazione e a 
una possibile perforazione. 
La tecnica iniettiva prevede l’introduzione di un catetere per la 
scleroterapia con un piccolo ago retrattile (25 gauge) che viene introdotto 
attraverso il canale bioptico di un endoscopio. Per il trattamento di una 
lesione quale un vaso visibile non sanguinante viene iniettata una 
soluzione sclerosante, solitamente etanolo, a dosi incrementali di 0,1-0,2 
ml in 3-4 punti circostanti il vaso visibile, a distanza di 1-3 mm dal vaso. 
Vengono iniettati al massimo 1,5-2,0 ml di etanolo, poiché quantità 
maggiori si associano a un'elevata percentuale di danni tessutali estesi. 
Per il trattamento di un'ulcera con sanguinamento attivo la terapia 
iniettiva può non risultare altrettanto efficace. Una possibilità è quella di 
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iniettare adrenalina diluita (1:10.000) a dosi incrementali di 1 ml in tutti e 
4 i quadranti circostanti il punto emorragico, fino ad arrivare a un totale di 
20-25 ml, o al raggiungimento dell'emostasi; vengono successivamente 
effettuate delle iniezioni di etanolo come descritto in precedenza. Un'altra 
tecnica iniettiva utilizza agenti singoli quali l'etanolo, il polidocanolo o 
l'adrenalina in soluzione salina, iniettati direttamente nel punto 
emorragico o attorno ad esso. 
Un trattamento combinato con iniezioni di adrenalina e terapia termica 
presenta dei vantaggi teorici, dal momento che l'adrenalina e la 
coagulazione termica hanno meccanismi d'azione differenti di emostasi 
arteriosa. L'iniezione di adrenalina, per ridurre il flusso ematico, produce 
vasocostrizione e attiva l'aggregazione piastrinica, potenziando la 
simultanea coagulazione prodotta dall'energia termica. 
L’emostasi endoscopica è ormai accettata come trattamento di prima 
linea nei pazienti con ulcera peptica sanguinante. L'endoscopia è uno 
strumento efficace nella diagnosi , prognosi e terapia delle emorragie da 
ulcera peptica  ed in studi randomizzati è stato dimostrato una riduzione 
della necessità di trasfusioni di sangue , un tempo ridotto in unità di 
terapia intensiva e degenze in ospedale, una ridotta necessità di 
intervento chirurgico  e un tasso più basso di mortalità. L’endoscopia 
precoce (entro 24 ore dal ricovero) ha dimostrato di ridurre la necessità di 
trasfusioni di sangue e la lunghezza della degenza ospedaliera [17] [18]. 
Con l'endoscopia si riconoscono le ulcere non sanguinanti e questi 
pazienti, se sono emodinamicamente stabili e a basso rischio, possono 
essere mandati a casa dopo l'endoscopia[19]. I pazienti con segni di 
sanguinamento dell’ulcera tra cui i coaguli aderenti, vasi visibili e 
sanguinamento arterioso attivo all’ endoscopia e con un alto rischio di 
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risanguinamento , dovrebbero sottoporsi a emostasi  endoscopica per 
ridurre il rischio di recidiva [20]. 
 Il sanguinamento ricorrente può verificarsi in circa il 10% dei pazienti 
nonostante la terapia endoscopica e l'uso di inibitori della pompa 
protonica ad alte dosi [21-23]. Nei pazienti che mostrano sanguinamenti 
recidivanti dopo la terapia endoscopica, si può  ripetere di nuovo la 
terapia endoscopica prima di considerare un intervento chirurgico o 
radiologico [24] [25]. 
Diversi studi controllati hanno dimostrato che la terapia endoscopica 
associata a una varietà di tecniche combinate, riduce notevolmente la 
necessità di trasfusione di sangue e l'intervento chirurgico di emergenza. 
Risultati simili sono riportati con la soppressione acida , soprattutto 
quando il pH gastrico è mantenuta al di sopra di 6, utilizzando alte dosi di 
inibitori di pompa protonica [26]. Ulteriori benefici sono stati riscontrati 
quando la terapia endoscopica è combinata con la terapia medica 
(soprattutto inibitori di pompa protonica) per via endovenosa . La terapia 
combinata è stata approvata dal British Society of Gastroenterology, che 
ha raccomandato la terapia con inibitori di pompa protonica per via 
endovenosa , con una dose iniziale di 80 mg , seguita da una dose di 
mantenimento di 8 mg/h, per un periodo di 72 ore.  
All’endoscopia si possono riconoscere segni endoscopici predittivi di 
risanguinamento che sono: le grandi dimensioni dell'ulcera, posizione 
duodenale posteriore e la posizione a livello della curva gastrica. 
 Nel 1974 Forrest et al. pubblicano su Lancet una classificazione dei reperti 
endoscopici nelle ulcere gastriche e duodenali in relazione con il rischio di 
risanguinamento e di mortalità. La classificazione di Forrest è illustrata 














Il risanguinamento può essere gestito efficacemente con la terapia 
endoscopica o la chirurgia: quale utilizzare deve essere basata sulle 
comorbidità preesistenti del paziente. 
Il ruolo della chirurgia nel corso di un’emorragia acuta è ora limitato ai 
pazienti con una perdita consistente di sangue o a quelli in cui la terapia 
endoscopica fallisce per ragioni tecniche o in pazienti che risanguinano 
dopo un secondo tentativo endoscopico per controllare l'emorragia . 
Nelle ulcere gastriche se la fonte di sanguinamento non può essere 
identificato in gastroscopia, si può effettuare una gastrotomia a partire 
dalla regione pre–pilorica, attraverso il piloro alla prima parte del 
duodeno, e l'incisione deve essere estesa nella direzione in cui l'emorragia 
sembra provenire. 
La gastrectomia è riservato per le grandi ulcere penetranti o quando vi sia 
il sospetto di un ulcera maligna. 
Classe Aspetto della 
lesione 
% di risanguinamento % di mortalità 
I a Sanguinamento a 
getto 
55% 11% 
I b Sanguinamento a 
nappo 
55% 11% 
II a Vaso visibile sul 
fondo dell’ulcera 
43% 11% 
II b Coagulo adeso al 
fondo dell’ulcera 
22% 7% 
II c Ematina sul fondo 
dell’ulcera 
10% 3% 
III Ulcera con fondo 
fibrinoso 
5% 2% 
Tabella 4- Classificazione di Forrest 
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I pazienti che necessitano di una terapia a base di farmaci antinfiammatori 
non-steroidei a lungo termine devono prendere gli inibitori di pompa 





Fig.14-Ulcera duodenale emorragica. A Sutura diretta dell’arteria gastroduodenale al fondo dell’ulcera. B. Sutura diretta dell’ulcera, 
completata da una sutura sovrastante e sottostante dell’arteria per via endoluminale duodenale. 
C. Sutura diretta dell’arteria del fondo dell’ulcera; legatura poi, ed eventuale sezione dell’arteria gastroduodenale al margine 







2. Stenosi e occlusione intestinale 
È una complicanza abbastanza frequente nel caso di localizzazione 
iuxtapilorica dell’ulcera. 
Inizialmente il quadro è quello di stenosi funzionale del piloro, sensibile 
alla terapia antispastica, indotta dalla vicinanza della lesione ulcerosa. La 
stenosi organica compare quando la flogosi perilesionale raggiunge ed 
infiltra l’anello pilorico e ne provoca la sclerosi. 
Se la stenosi è modesta, lo stomaco riesce a svuotarsi, seppure con 
lentezza, ed il paziente è in grado di sopportare la situazione dispeptica 
che ne consegue, caratterizzata da senso di peso e distensione epigastrica. 
In questo caso sono frequenti gli episodi di aggravamento della 
sintomatologia legati alla recrudescenza periodica dell’ulcera; la 
ricomparsa del dolore ulceroso si accompagna ad aumento dei disturbi 
dispeptici ed alla comparsa di vomito alimentare e di succo gastrico, in 
conseguenza della sovrapposizione di uno spasmo riflesso del piloro. 
Alla difficoltà di svuotamento dello stomaco corrisponde generalmente un 
aumento della peristalsi gastrica, con progressiva ipertrofia della tonaca 
muscolare. In seguito compaiono ipotonia e gastrectasia imponente. Nei 
casi di stenosi serrata il vomito alimentare si fa sempre più frequente e 
talvolta viene provocato dal paziente stesso per alleviare lo stato di 
distensione gastrica. In poco tempo dall’insorgenza della stenosi, in 
conseguenza del ridotto assorbimento e del diminuito apporto alimentare 
che il paziente si impone per evitare l’insorgenza del vomito, si instaurano 
un calo ponderale cospicuo e una condizione di malnutrizione; a questa si 
associano disidratazione e alterazioni elettrolitiche in conseguenza del 
vomito (alcalosi ipocloremica). 
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Diversi studi hanno ormai dimostrato che l’ eradicazione di H.pylori , con o 
senza dilatazione endoscopica sono in grado di superare con successo la 
stenosi nel breve e medio termine , compresi quei pazienti che hanno una 
stenosi fibrotica associata. Tuttavia non tutte le relazioni sono favorevoli e 
vi è una crescente evidenza che i pazienti che fanno uso di FANS sono 
meno propensi a rispondere. Sono necessari ulteriori dati per valutare l' 
efficacia della combinazione tra l’eradicazione di H. pylori e la dilatazione 
endoscopica della stenosi , ma , allo stato attuale , sembrerebbe 
ragionevole cercare di dilatare endoscopicamente prima di considerare un 
intervento chirurgico [28]. 
 La terapia della stenosi pilorica serrata consiste inizialmente nella 
correzione degli eventuali squilibri idro-elettrolitici e dell’equilibrio acido-
base e quindi nella gastroresezione distale con gastro-enteroanastomosi, 











La perforazione si verifica in circa il 7% dei pazienti ospedalizzati per ulcera 
peptica e avviene in genere per l’erosione lenta della parete gastrica o 
duodenale in seguito alla penetrazione progressiva dell’ulcera. La 
perforazione duodenale tende a verificarsi nella parete anteriore mentre 
le ulcere gastriche possono perforare anteriormente o posteriormente 
[29]. 
I fattori di rischio che portano più rapidamente l’ulcera alla perforazione 
sono: FANS, immunosoppressione, l'età del paziente, malattia polmonare 
ostruttiva cronica, grandi ustioni, insufficienza multi- organo e il fumo. La 
percentuale di donne con perforazioni da ulcera duodenale è quasi 
triplicato negli ultimi 45 anni. Il rapporto maschi-femmine è ora 2:1 
(inizialmente era 7:1 ). L'età media delle donne con ulcera duodenale 
perforata è di 10 anni superiore a quella degli uomini [30]. 
 
 
Grafico 3. Incidenza ulcera peptica perforata. Thorsen K., Sereide JA., Knaley JT.et al. 






Quando compare una perforazione libera nel cavo peritoneale, la sede 
della perforazione, in caso di ulcera gastrica, è normalmente 
rappresentata dalla piccola curvatura o dalla parete anteriore dello 
stomaco in regione antrale.  
Meno frequente è la perforazione di un’ulcera della parete posteriore, con 
conseguente spandimento del contenuto gastrico nella retrocavità degli 
epiploon. 
Un’emorragia concomitante dovrebbe suggerire la presenza di una 
“kissing” ulcera (ulcere duodenali che  coinvolgono le pareti anteriore e 
posteriore contemporaneamente). 
La maggior frequenza di perforazione, anziché di sanguinamento, in 
corrispondenza delle pareti anteriori è spiegabile con la minore possibilità 
di formazione di aderenze viscerali e con l’assenza di vasi ematici di 
diametro maggiore in tali sedi. Non raramente, in caso di ulcere croniche, 
la reazione infiammatoria della sierosa gastro-duodenale conseguente alla 
presenza dell’ulcera, comporta l’aderenza dei tessuti contigui prima che la 
Grafico 4. Mortalità ulcera peptica perforata. Thorsen K., Sereide JA., Knaley JT.et al. 
World J Gastroenterol. 2013 January 21;19(3):347-354. 
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Il quadro clinico della perforazione di ulcera è quello della peritonite 
acuta. Inizialmente la peritonite è di natura chimica irritativa, ma si 
trasforma entro 12-24 ore in peritonite purulenta per la proliferazione dei 
batteri fuoriusciti nel cavo peritoneale. Nel caso dell’ulcera perforata 
coperta il quadro clinico è spesso rappresentato dalla peritonite saccata, 
che evolve verso la formazione di un ascesso localizzato. 
 
 
Fig.16- A perforazione libera. B perforazione coperta. 
A B 




La sintomatologia è caratterizzata da esordio acuto, con comparsa 
improvvisa, talvolta in condizioni di benessere, di dolore intensissimo, 
spesso descritto come “una pugnalata”, insorgente in epigastrio o in 
ipocondrio destro, di tipo continuo. Al dolore si associano talvolta ripetuti 
conati di vomito, spesso improduttivi. Il dolore tende in seguito ad 
irradiarsi a tutti i quadranti addominali, al dorso ed alle regioni 
sovraclaveari. Nel caso di una perforazione coperta la sintomatologia 
dolorosa può attenuarsi per qualche tempo, senza però recedere mai del 
tutto; si acuisce in seguito per la comparsa del quadro peritonitico. Febbre 
e leucocitosi compaiono entro poche ore. Il paziente assume 
spontaneamente una posizione antalgica raggomitolata, al fine di 
detendere la contrattura addominale che segue l’insorgenza del dolore. 
Il paziente presenta spesso i sintomi e i segni dello shock: la cute è pallida, 
fredda e sudata, il polso è frequente e filiforme, la pressione arteriosa 
nettamente diminuita. Se il paziente giunge tardivamente all’osservazione 
possono già essere insorte le manifestazioni dello shock settico 
ipodinamico conseguente all’instaurarsi della peritonite. 
L’esame obiettivo dell’addome rivela la presenza di una vivace reazione di 
difesa, che ostacola o impedisce del tutto le manovre palpatorie (addome 
“ligneo” o “a tavola”). La cute dell’addome presenta spesso estese aree di 
iperestesia. Alla percussione dell’addome e del torace la scomparsa 
dell’area di ottusità epatica costituisce la conferma clinica dell’avvenuta 
perforazione. La peristalsi intestinale è assente, vi è chiusura dell’alvo alle 
feci e ai gas, e compare meteorismo diffuso; ciò configura il quadro 
dell’ileo paralitico. 
La diagnosi generica di perforazione di viscere addominale viene posta in 
base all’anamnesi (talvolta muta per quanto riguarda segni e sintomi di 
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ulcera), all’esame obiettivo e al riscontro, all’esame radiologico diretto 
dell’addome, di aria sub frenica (capitolo 1.5 figura 6 C-D). In ogni caso va 
eseguito un esame ECG per escludere che la sintomatologia algica 
rappresenti l’irradiazione addominale del dolore da infarto miocardico. 
Diagnosi differenziale va posta anche con la pancreatite acuta, la 
colecistite acuta, l’appendicite acuta e l’infarto intestinale. 
Quando il paziente giunge all’osservazione, dopo le necessarie manovre 
rianimatorie, bisogna procedere allo svuotamento dello stomaco con un 
sondino naso-gastrico di grosso calibro, per arrestare lo spandimento del 
contenuto gastro-duodenale nel cavo peritoneale e preparare il paziente 
all’intervento. Vanno inoltre tempestivamente attuate una profilassi 
antibiotica ad ampio spettro e la somministrazione di farmaci anti-H2-
recettori. Il paziente va subito preparato per l’intervento chirurgico. La 
scelta del tipo di intervento viene effettuata in relazione alle condizioni del 
paziente; se queste sono critiche per la presenza di grave shock settico o 
di insufficienze d’organo, si ricorre abitualmente alla semplice raffia 
dell’ulcera. Nella maggior parte dei casi la raffia, unitamente alla terapia 
antiacida e con anti-H2-recettori, è in grado di risolvere la complicanza. 
Raramente è necessaria l’esecuzione di una gastroresezione, o si può 
eseguire l’exeresi dell’ulcera, con vagotomia e piloroplastica, per la 
prevenzione della recidiva ulcerosa e per favorire lo svuotamento gastrico. 
La mortalità in caso di perforazione gastro-duodenale è circa del 10%; essa 
aumenta progressivamente con: l’età del paziente (superiore a 70 anni), 
con il tempo intercorso tra l’insorgenza della complicanza ed il 
trattamento (quanto più dura la peritonite chimica, più facilmente si avrà 
la peritonite purulenta), se è presente shock all'ammissione , 
concomitante insufficienza renale (sia nel momento precedente all'ulcera, 
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sia come conseguenza dell'ulcera), se la chirurgia avviene entro le 6-12 ore 
(questo è possibile se la diagnosi è precisa, corretta e precoce; una 
chirurgia tardiva favorisce l'insorgenza di peritonite purulenta), la 
presenza di comorbidità (quali cardiopatie, diabete ecc.), la presenza di 
cirrosi che determina delle alterazioni a livello del circolo splacnico e 
alterazioni generali della coagulazione, se il paziente è immunodepresso e 
in base alla sede dell'ulcera: la mortalità per ulcera gastrica è maggiore 
della mortalità per ulcera duodenale. 
E ' importante stratificare i pazienti in diverse categorie a seconda del 
rischio di morbilità e mortalità , in modo che i pazienti ad alto rischio 
possono ricevere un trattamento più appropriato e eventualmente 
ricoverati in terapia intensiva. Esistono diversi punteggi di rischio per la 
previsione dei risultati come ad esempio il PUD, Boey score, ASA, APACHE 
II e il Mannheim peritonitis index [31] [32].  
Il sistema di punteggio Boey è tra le stratificazioni di rischio più utilizzati 
per la sua semplicità e ha un alto valore predittivo per la mortalità in caso 
di ulcera peptica perforata. I fattori di rischio inseriti nel punteggio di Boey 
includono: shock preoperatorio (PA<100 mmHg), perforazione presente 
da più di 24 ore e la presenza di  co-morbidità[33]. Il Boey score è visibile 
nella tabella 5. 
 





 Tabella 5. Boey score 
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Il Mannheim peritonite Index (MPI) è un altro sistema di punteggio con 
valore prognostico di solito applicato a pazienti con peritonite. L’MPI 
prende in considerazione l’età dei pazienti, presenza di comorbidità, 
presenza di ileo paralitico e la presenza e la natura dei fluidi raccolti in 














Alcuni autori [35] sostengono anche una possibile combinazione tra il 
MOF (multi organ failure) score e il MPI per predire il destino dei pazienti 
con peritonite nella terapia intensiva nel postoperatorio. 
Classificazione delle ulcere gastroduodenali perforate: 
 Tipo A : ulcera prepilorica solitaria situata anteriormente. Il 
trattamento di scelta dovrebbe essere la raffia dell’ulcera  con tecnica 
open/laparoscopica  con omentopessi secondo Graham e biopsia 
endoscopica post- operatoria per identificare H. pylori e per escludere 
la malignità. 
Fattori di rischio Punteggio 
Età> 50 anni 5 
Sesso femminile 5 
Danno d’organo* 7 
Malignità 4 
Durata della peritonite> 24 h 4 
Sepsi di origine non colica 4 









Tabella 6. Mannheim peritonite Index 
70 
 
 Tipo B : ulcera perforata di grosse dimensioni. Escissione e sutura sono 
necessarie con chirurgia open. 
 Tipo C : ulcera perforata complicata con distruzione prossimale 
duodenale e penetrazione negli  organi adiacenti,  in questo caso la 
chirurgia di resezione che può essere indicata sono Billroth I, II , con 
ansa alla Roux a Y o una resezione atipica. 
A prescindere dai tipi di ulcera , quei pazienti che sono gravemente malati 
e ad alto rischio possono fare un intervento chirurgico minimo con 
posizionamento di un drenaggio percutaneo peritoneale che può ridurre 
significativamente il tasso di mortalità in questo gruppo di pazienti [36]. 
Negli ultimi decenni si sono tenuti molti dibattiti se preferire la semplice 
chiusura con patch omentale o la chirurgia associata al patch omentale. 
Oggi la decisione è a favore della chiusura chirurgica seguita dal patch 
combinata con l'eradicazione di H. pylori . Esistono prove inconfutabili che 
il rischio di ulcerazione ricorrente è inferiore al 10% con la terapia di 
combinazione . La chiusura con patch semplice è anche il trattamento di 
scelta per le perforazioni indotte dai FANS e  fornisce una protezione dalle 
recidiva di ulcera [37] [38]. 
La polemica sulla gestione chirurgica delle ulcere peptiche perforate si è 
spostato alla scelta tra la chiusura eseguita con la tecnica open o 
laparoscopica. Sono state descritte diverse tecniche laparoscopiche , che 
vanno da un semplice punto all' uso di colla di fibrina . Studi controllati 
hanno dimostrato che la chiusura laparoscopica è associata con meno 
richiesta di analgesici postoperatori , una minore incidenza di infezioni 
respiratorie, una degenza ospedaliera media inferiore e al ritorno precoce 
alla normale attività [39-42]. 
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Una recente revisione della letteratura ha concluso che la riparazione 
delle ulcere perforate con la tecnica  laparoscopica è sicuro anche nei 
pazienti con peritonite prolungata [43].  
L’ approccio conservativo per perforazioni da ulcera duodenale perforata 
è stata riportata da Taylor nel 1951 . Croft da Hong Kong nel 1989, ha 
riferito il primo studio prospettico randomizzato di confronto tra l'esito 
del trattamento non- operativo e l’esito di un intervento chirurgico 
d'urgenza in pazienti con una diagnosi clinica di ulcera peptica perforata 
[44]. 
La chiusura spontanea (approccio conservativo) di un’ ulcera duodenale 
perforata è una procedura sicura e il trattamento non chirurgico dovrebbe 
includere il posizionamento di sondino  nasogastrico , somministrazione di 
antibiotici e inibitori di pompa protonica e l’esecuzioni di esami 
addominali seriali. 
La semplice chiusura  rimane una valida opzione per la riparazione di 
ulcera peptica perforata nella maggior parte dei centri [45]. 
Gli interventi per la riparazione di ulcera perforata sono: 
 raffia a punti staccati; una volta identificata la perforazione 
(stomaco/duodeno, parete posteriore/anteriore, presenza di 
aderenze) si esegue la sutura per chiudere il foro. Spesso si 
accompagna l'intervento a un patch omentale secondo Graham (si 
parla di “sutura e omentopessi”). Il rischio nella omentopessi è che, nel 
momento in cui si buca l'omento stesso con l'ago, si perfori uno dei 
vasi che vascolarizza l'omento (sono tutti rami delle arterie 
gastroepiploiche destra e sinistra). Si posiziona un drenaggio come spia 
per un eventuale sanguinamento o deiscenza della sutura. Talvolta, 
specie 6 ore dopo l’inizio della perforazione, si forma un edema locale 
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che rende difficoltosa l’esecuzione di una corretta raffia. In tal caso 
possono essere necessarie un’antrectomia e un’anastomosi secondo 
Billroth II. L’ulcera dovrebbe essere inclusa nel pezzo operatorio. Se il 
duodeno è troppo infiammato o cicatrizzato per essere chiuso, si può 
inserire al suo interno un catetere di Malecot ed effettuare la sutura 
intorno a questo. Talvolta nelle fasi precoci della perforazione, può 
essere indicata una vagotomia tronculare o superselettiva con 
piloroplastica o anche una vagotomia tronculare associata a Billroth II. 
La terapia antibiotica endovenosa deve essere iniziata prima 






 Billroth I: gastroduodenoanastomosi sulla piccola curva. Più facilmente 
vengono effettuate le varianti della Billroth I: anastomosi sulla grande 
curva, di tipo termino-terminale, termino-laterale (di Schermaker) 
Fig.16- Semplice raffia e omentopessi 
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 Billroth II: quando non è possibile ricongiungere lo stomaco al 
duodeno, si utilizza un'ansa del digiuno e si congiunge allo stomaco: 
mobilizzare l'intestino tenue, portare l'ansa non sezionata a livello 
dello stomaco e effettuare l’anastomosi con tecniche chirurgiche 
particolari (punti staccati, punti a doppia parete ecc.). Le varie 
anastomosi possono essere fatte sia in modo manuale, sia con 
suturatrici meccaniche. 
 Billoroth II, variante di Brown: si determina un'anastomosi fra l'ansa 
pre e post anastomosi, permettendo il passaggio diretto del contenuto 
duodenale direttamente in intestino (l'ansa, nella Billroth II, è a forma 
di U rovesciata, nella variante Brown si bypassa la parte 
dell'anastomosi gastrica facendo una anastomosi a livello delle 
“gambe” della U 
 gastroresezione con ansa alla Roux 
 gastrectomia totale con ansa alla Roux 
 Fig.18- Confronto dei diversi interventi gastroresettivi.  
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Le perforazioni di grosse dimensioni sono comprese tra 1 e 3 cm; le 
perforazioni che superano i 3 cm sono definite giganti e si verificano solo 
nel 2,5 % delle ulcere peptiche. Per la chiusura delle grandi perforazioni 
può non essere sufficiente una semplice chiusura con patch omentale. I 
tassi di recidiva, morbilità e mortalità è molto alto in questi pazienti.  
Diversi autori hanno raccomandato varie opzioni chirurgiche per la 
gestione delle grandi perforazioni duodenali, che sono particolarmente 
pericolose a causa della vasta perdita di tessuto duodenale e dell’ 
infiammazione che si sviluppa nei tessuti circostanti [46]. 
Queste opzioni includono la resezione della porzione duodenale perforata 
e l'antro gastrico sotto forma di una gastrectomia parziale sia con 
anastomosi secondo Billroth I o Billroth II, o con una procedura più 
invasiva in cui vengono eseguite un’ antrectomia , una gastrostomia, una 
duodenostomia laterale, con il ripristino della continuità gastrointestinale 
elettivamente a 4 settimane . 
Altri hanno raccomandato la conversione della perforazione in una 
piloroplastica , o la chiusura della perforazione utilizzando un patch 
sieroso digiunale o un innesto digiunale. E’ consigliato, dove possibile, 
tentare la tecnica di chiusura semplice. L’omentopessi è sicura per 
perforazioni fino a 3cm: è semplice ed evita una resezione maggiore in un 
paziente già compromesso [47] [48]. 
Il Tamponamento omentale può essere eseguito in modo sicuro sulle 
ulcere giganti duodenali perforate con margini friabili e fibrotici, e sembra 
dare un risultato migliore a lungo termine rispetto all’ omentopessi. 
La tecnica di tamponamento omentale è la seguente: 
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Il tubo nasogastrico viene guidato attraverso la perforazione. Il bordo 
libero dell’ omento viene poi suturato alla punta del tubo , che viene 
quindi estratto con cautela , estraendo la spina di omento nello stomaco.  
Di solito sono sufficienti 5 -6cm di omento per riparare la perforazione. L' 
omento viene poi fissato tramite punti staccati al duodeno sano, a circa 3 -
4mm dai margini della perforazione. 
Un approccio alternativo descritto nei pazienti critici con perforazioni 
giganti, dove una resezione potrebbe aumentare la morbosità in questi 
pazienti, è quello di eseguire una partizione gastrica, una 
gastrodigiunostomia e una semplice chiusura dell'ulcera peptica perforata. 
La partizione del corpo gastrico sopra l'incisura angolare dovrebbe evitare 
o minimizzare l’ ipergastrinemia , nonché evitare perdite incontrollabili dal 
sito di riparazione dell'ulcera. 
Le perforazioni duodenali associate ad un sanguinamento dell’ ulcera 
(soprattutto “kissing ulcera”) devono essere trattate con piloroplastica. 
 
 Fig.19 Kissing ulcera duodenale. 
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 Le opzioni per la piloroplastica includono la tecnica di Jabulay, Finney o 
Heinecke-Mikulicz. In alternativa una gastrectomia parziale va considerata 
come tecnica definitiva. 
Nelle situazioni in cui si verifica una ostruzione duodenale significativa e la 
penetrazione degli organi locali, la riparazione sarà difficile a causa 
dell’infiammazione massiva e ai bordi di tessuto fibrotico che si 
presentano friabili. Anche in questo caso  le tecniche più semplice possibili 
possono essere le prime strategie chirurgiche da tenere in considerazione, 
come la piloroplastica o l’omentopessi o confezionando una 
gastrodigiunostomia . 
Un’altra possibilità è la duodenostomia. Nonostante i buoni risultati 
ottenuti con questa tecnica, non ha guadagnato ampi consensi ed è 
raramente utilizzato [48]. Può essere presa in considerazione quando la 
chiusura chirurgica del duodeno infiammato o sfregiato non è sicura dopo 
la resezione per ulcera peptica cronica. 
La tecnica è la seguente : un catetere morbido 22 F Pezzer viene inserito 
attraverso l'estremità aperta del moncone duodenale ad una profondità di 
4 -5cm. I fori sulla punta del catetere possono essere ampliati per 
migliorare il drenaggio e anche per rendere la rimozione atraumatica il più 
possibile. Viene effettuata una sutura a borsa di tabacco è poi invaginato 
nel lume per mantenere il catetere in posizione . Un peduncolo omentale 
può essere fissato intorno alla fine del tubo e del duodeno. Un drenaggio 
in aspirazione di Jackson-Pratt  viene quindi lasciato vicino alla 
duodenostomia. A seconda del chirurgo , la duodenostomia rimane in 
vigore tra i 10 e i 21 giorni.  La duodenostomia è impiegata quando i 




Per la perforazione da ulcera gastrica, una gastrectomia distale è sempre 
stato considerato il trattamento chirurgico preferito. Tuttavia , le ulcere 
gastriche sono oggi curabili con terapia medica , con la chiusura con patch 
omentale e tramite l’escissione dell’ulcera utilizzati come alternative alla 
gastrectomia. Il tasso di complicanze è significativamente più basso nei 
pazienti che effettuano la chiusura con la patch che in quelli operati di 
gastrectomia. L’obiettivo della terapia chirurgica è quello di gestire la 
complicazione in modo efficace e non ha come scopo la cura dell'ulcera. 
Questo rende le operazioni semplici quali l’omentopessi e l’ escissione 
dell’ulcera i possibili interventi primari per tutti i pazienti, anche quelli ad 
alto rischio, pazienti anziani o instabili. La biopsia delle ulcere gastriche 
perforate è obbligatoria questo perché l’incidenza di tumori maligni è 
compresa tra 3-14 % [50]. 
 
4. Cancerizzazione 
La possibilità di trasformazione maligna di un’ulcera peptica gastrica è di 
circa l’1%.  
In passato questa eventualità era stata sovrastimata (5-10%), ma è stata 
ridimensionata in seguito ai risultati ottenuti con studi prospettici 
endoscopici circa l’evoluzione delle ulcere gastriche. 
Si ritiene che la quasi totalità delle ulcere neoplastiche gastriche insorgano 
come tali fin dall’inizio, nonostante l’aspetto macroscopico iniziale 
all’endoscopia in alcuni casi  possa essere quello di un’ulcera peptica 
benigna. Allo stato attuale delle conoscenze non esistono prove circa la 





5. Complicazioni della terapia chirurgica 
Le complicanze più frequenti nel periodo postoperatorio precoce dopo 
interventi chirurgici per ulcera peptica sono rappresentate da: 
 deiscenza delle suture anastomotiche dello stomaco (1-4%); 
 deiscenza della sutura del moncone duodenale dopo interventi di tipo 
Billroth II (2%); 
 emorragia (2%): spesso si risolve spontaneamente se non di entità 
importante. 
 sviluppo di pancreatite acuta (1,5%). 
L’insorgenza di complicanze è spesso legata a problemi tecnici inerenti alla 
realizzazione dell’intervento, come l’insufficiente vascolarizzazione del 
moncone gastrico o duodenale, la tensione cui possono essere sottoposte 
le suture anastomotiche, l’inadeguata emostasi intraoperatoria, lo 
sviluppo di raccolte ascessuali perianastomotiche. 
Le complicanze tardive degli interventi chirurgici per ulcera peptica 
possono manifestarsi anche dopo molte settimane o anni dall’intervento. 
Le complicanze tardive sono elencate nella tabella 7. 
 
Complicanze tardive degli interventi per ulcera peptica 
Recidiva ulcerosa 
Fistola (gastro-digiunocolica; gastrocolica) 
Gastrite da reflusso biliare 
Sindrome postvagotomica 
Dumping Syndrome 
Sindrome dell’ansa afferente 
Cancro del moncone gastrico 
Maldigestione e assorbimento 
 
 
Tabella 7- Complicanze tardive degli interventi per ulcera peptica e sue complicazioni. 
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A distanza di anni/mesi si può sviluppare: 
 recidiva ulcerosa: normalmente dal 1-10% degli interventi eseguiti per 
patologia ulcerosa. Si verifica soprattutto in seguito a interventi per 
una vagotomia. Si ripresenta la stessa sintomatologia della patologia 
passata, l'ulcera può essere presente a livello dell'anastomosi gastro-
digiunale. Il paziente ricomincia a prendere spontaneamente la terapia 
ma, quando l'ulcera è presente a livello dell'anastomosi, si può 
complicare più facilmente con emorragia e perforazione. 
 fistola gastro-digiuno-coliche o gastro-coliche: si verificano perchè 
l'ulcera fistolizza in un viscere per la presenza di processi flogistici. 
Clinicamente si manifesta con diarrea (8-10 scariche/die). La diagnosi si 
effettua con pasto baritato o clisma opaco. E’ necessario intervenire 
chirurgicamente per prevenire complicazioni e per rimuovere la fistola. 
 gastrite da reflusso biliare: si verifica in seguito a quegli interventi che 
alterano la funzione del piloro. Si presenta con dolore epigastrico post-
prandiale. In caso di recidiva di sintomatologia, è opportuno 
sottoporre il paziente a controlli endoscopici e biopsia (può tornare 
un'ulcera che si presenta in maniera differente). Se persiste c’è 
l’indicazione al reintervento (rischio di cancerizzazione), con associata 
ansa alla Roux (per protezione).  
 sindrome post-vagotomica: soprattutto nella vagotomia tronculare, 
perché la denervazione può scatenare delle discinesie sia del tenue che 
del colon. Si manifesta con sintomi intestinali e cardiologici: 
cardiospasmo, MRGE, ristagno biliare da atonia colecistica, ecc. La 
causa è determinata dal fatto che c'è una aumentata velocità di 
svuotamento dello stomaco. Se la terapia medica non funziona, è 
necessario porre un'ansa in senso antiperistaltico (in modo da ricreare 
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una Billroth I), così da rallentare lo svuotamento. Purtroppo, 
nonostante ciò, il successo è molto basso. 
 Dumping syndrome: la sindrome da dumping (letteralmente “brusca 
caduta”) consiste in una serie di segni e sintomi vasomotori e 
gastrointestinali che si verificano nei pazienti che sono stati sottoposti 
a vagotomia e a drenaggio gastrico (specialmente procedure di 
Billroth). Si osservano due tipi di sindrome, precoce e tardiva. La 
“dumping precoce insorge tra i 15 e i 30 minuti dopo i pasti e consiste 
in dolori crampiformi addominali, nausea, diarrea, eruttazioni, 
tachicardia, palpitazioni, diaforesi, sensazione di testa vuota e, 
raramente, sincope. Questi segni e sintomi insorgono in seguito al 
rapido svuotamento del contenuto gastrico iperosmolare nell’intestino 
tenue, risultando in uno spostamento di fluidi nel lume intestinale con 
riduzione del volume plasmatico e distensione intestinale acuta. Il 
rilascio di ormoni gastrointestinali vasoattivi (polipeptide intestinale 
vasoattivo, neurotensina, motilina) sembra avere anch’esso un ruolo 
nella “dumping” precoce. 
La “dumping” tardiva insorge tipicamente tra i 90 minuti e le 3 ore 
dopo i pasti. Durante questa fase predominano i sintomi vasomotori 
(sensazione di testa leggera, diaforesi, palpitazioni, tachicardia e 
sincope). Si pensa che questa componente della sindrome sia 
secondaria all’ipoglicemia dovuta all’eccessivo rilascio di insulina. 
La sindrome è più intensa dopo i pasti ricchi di carboidrati semplici e ad 
alta osmolarità. 
La modifica della dieta è la terapia per i pazienti con sindrome da 
“dumping”. E’ importante l’assunzione di piccoli pasti divisi e multipli 
privi di carboidrati semplici, cercando di evitare l’assunzione dei liquidi 
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durante i pasti. Agenti antidiarroici e anticolinergici sono 
complementari alla dieta. 
 sindrome dell'ansa afferente: possono verificarsi due tipi di sindrome 
dell’ansa afferente in pazienti precedentemente sottoposti a resezione 
gastrica parziale con anastomosi secondo Billroth II. La più comune è la 
proliferazione batterica nel ramo afferente, secondaria a stasi. I 
pazienti possono riferire dolore addominale postprandiale, gonfiore e 
diarrea con concomitante malassorbimento di grassi e vitamina B12 . I 
casi refrattari agli antibiotici possono richiedere la correzione 
chirurgica dell’ansa. La seconda sindrome dell’ansa afferente, meno 
comune, può presentarsi come grave dolore addominale e gonfiore 
che compare da 20 fino a 60 minuti dopo il pasto. Il dolore è spesso 
seguito da nausea e vomito di materiale contenente bile. Il dolore e il 
gonfiore migliorano dopo l’emesi. La causa di questo quadro clinico è 
teoricamente l’incompleto drenaggio di bile e secrezioni pancreatiche 
dell’ansa afferente parzialmente ostruita. I casi refrattari alle misure 
dietetiche possono necessitare di correzione chirurgica. 
 Adenocarcinoma: il rischio aumenta dopo 10 anni, dopo 15-25 anni il 
rischio è massimo. La concomitante presenza di condizioni 
predisponenti come la gastrite atrofica, la gastrite da reflusso e la 
metaplasia intestinale aumenta il rischio. La patogenesi non è chiara, 
ma potrebbe coinvolgere il reflusso alcalino, la proliferazione batterica 
o l’ipocloridia. 
 Maldigestione e malassorbimento: fino al 60 % dei pazienti sottoposti 
a resezione gastrica parziale lamenta perdita di peso. Una componente 
significativa di questa riduzione di peso è dovuta al diminuito apporto 
orale. Può svilupparsi anche lieve steatorrea. Le ragioni della 
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maldigestione e malassorbimento includono una diminuita produzione 
acida gastrica, un rapido svuotamento gastrico, una diminuita 
dispersione di cibo nello stomaco, una diminuita concentrazione biliare 
nel lume, una ridotta risposta secretoria pancreatica al cibo e un 
rapido transito intestinale. Dopo gastrectomia parziale si possono 
avere ridotti livelli sierici di vitamina B12 . Questo è dovuto alla 
sovraccrescita batterica sviluppatasi nell’ansa afferente dopo 
l’intervento, che entra in competizione per la vitamina con l’organismo 
ospite, oppure all’incapacità di staccare la vitamina contenuta negli 
alimenti  dai suoi legami proteici, a causa dell’ipocloridia. 
L’anemia sideropenica può essere una conseguenza del ridotto 
assorbimento del ferro introdotto con la dieta nei pazienti con 
gastrodigiunostomia secondo Billroth di tipo II. Inoltre nei pazienti che 
hanno subito questo tipo di intervento, si può avere malassorbimento 
della vitamina D e del calcio, che porta all’osteoporosi e 
all’osteomalacia (le fratture ossee avvengono due volte più 














PROTOCOLLO DI STUDIO 
 
1. Premessa 
Già nel 1992, Feliciano propose cinque decisioni terapeutiche da tenere in 
considerazione nella gestione dei pazienti con complicanze da ulcera 
peptica: 
 se è necessaria un'operazione;  
 se è necessaria una riparazione con patch omentale o una chirurgia 
definitiva; 
 se il paziente è sufficientemente stabile da subire un’ intervento 
chirurgico definitivo;  
 quale intervento definitivo è più appropriato; 
 la scelta dell'operazione è influenzata dalla disponibilità degli agenti 
antiacidi [53]. 
Dieci anni più tardi, Lagoo et al. suggerirono una sesta scelta da prendere 
in questi pazienti: deve essere eseguita la procedura laparoscopica o 
laparotomica [54] ? 
Tutte queste decisioni sono ancora importanti, e tutte devono essere 
considerate per la valutazione di ogni singolo paziente. 
Nell'era della chirurgia mini-invasiva, è importante prestare particolare 
attenzione alla sesta decisione proposta da Lagoo et al. 
La riparazione laparoscopica dell'ulcera duodenale perforata è un esempio 
di chirurgia ad accesso minimo. 
D'altra parte come qualsiasi altra procedura chirurgica invasiva, la 
riparazione laparoscopica è associata a dei rischi che possono essere sia 
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precoci (nel postoperatorio in termini di morbilità e mortalità ) sia tardivi 
(recidive , alterazioni funzionali , nel follow- up). 
Anche la riparazione laparotomica ha i suoi vantaggi e svantaggi: 
semplicità e rapidità della esecuzione, viene richiesta soprattutto negli 
interventi praticati in urgenza o quando debbono essere portati a termine 
rapidamente, permette l’esposizione ottimale dell’organo ma anche di 
tutta la cavità addominale (requisito essenziale nella patologia traumatica, 
nell’addome acuto, nelle patologie neoplastiche o nei casi di dubbio 
diagnostico). D’altra parte è un intervento più invasivo con tutto ciò che 
ne deriva (maggior rischio infettivo, comorbidità e mortalità, degenza 
ospedaliera maggiore ecc.). 
L’obiettivo del chirurgo dovrebbe essere quello di scegliere ed eseguire il 
metodo più sicuro per il paziente per riparare le complicanze dell’ulcera 
peptica. 
L’obiettivo di questa tesi è quello di descrivere l'epidemiologia e le 
strategie di gestione delle complicanze dell’ulcera peptica e valutarne i 
metodi più comuni di riparazione oggi. 
In particolare, in questo studio sono state analizzate il sanguinamento e la 
perforazione come complicanze. Sono state valutate le varie strategie 
terapeutiche utilizzate per ciascun paziente. 
Infine i risultati ottenuti sono stati confrontati con i precedenti studi nella 
letteratura. 
 
2. materiali e metodi 
In questo studio sono stati presi in esame i pazienti ricoverati presso l’U.O. 
Chirurgia Generale e d’Urgenza Universitaria di Pisa dal luglio 2010 a 
marzo 2014 con diagnosi di complicanza da ulcera peptica. 
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I dati sono stati recuperati dal Database “registro operatorio” dove sono 
inseriti tutti i pazienti ricoverati e trattati presso l’U.O. Le parole chiave 
utilizzate per la ricerca sono state: “ulcera”, “sanguinamento”e 
“perforazione”. 
Dei pazienti sono stati valutati: i dati anagrafici, la sintomatologia di 
presentazione, le indagini effettuate in pronto soccorso, il tipo di 
complicanza, il tipo di trattamento (conservativo, endoscopico o 
chirurgico), se è stato necessario convertire da l’intervento laparoscopico 
a laparotomico, le eventuali complicanze perioperatorie e la degenza 
postoperatoria. 
La nostra casistica consta di 58 pazienti di cui 37 uomini e 21 donne con un 
età compresa tra i 17 e i 97 anni.  
Di questi, 32 sono giunti all’unità di chirurgia d’urgenza per 
sanguinamento, 25 per perforazione e 1 per fistola (non preso in 
considerazione per questo studio), tutte complicanze di ulcera peptica.  
 
n. pazienti                                 
uomini                    



























I dati dei 32 pazienti con sanguinamento da ulcera peptica sono (tabella 
8): 20 uomini e 12 donne (rapporto c.a. 2:1) e di un’età media di 67,8 anni 
(range 17-94). Tutti i pazienti sono giunti al Pronto Soccorso per la 
comparsa di ematemesi e/o melena e/o per astenia profonda dovuta 
all’anemizzazione. 
All’ingresso in Pronto Soccorso i pazienti sono stati sottoposti ai primi 
accertamenti di base (valutazione parametri vitali, esami del sangue, 
ecografia addominale) e 11 di loro sono stati trasfusi per i valori ridotti di 
emoglobina. 
Successivamente è stata eseguita un esofagogastroduodescopia (EGDS) di 
controllo. La sede delle ulcere sanguinanti risultano essere principalmente 
a livello duodenale (in 22 pazienti) in corrispondenza della prima e 
seconda porzione, mentre a livello gastrico (in 10 pazienti) sono distribuite 
in questo modo: 4 in sede sottocardiale, 5 iuxtapiloriche e 1 lungo la 
piccola curvatura. 
Le dimensioni dell’ulcera in media sono di 1,7 cm (range 0,3-3 cm). 
30 pazienti sono stati trattati con emostasi endoscopica: in 18 pazienti l’ 
emostasi è stata effettuata con ponfi di adrenalina diluita, in 2 con 
emoclips e nei restanti 10 pazienti una combinazione tra queste due 
tecniche. 
Fra i 30, in 7 pazienti il controllo del sanguinamento con l’endoscopia non 
è stato raggiunto; in 2 pazienti si è deciso quindi di ri-intervenire 
endoscopicamente: in uno si sono ri-eseguiti ponfi di adrenalina associati 
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a colla di fibrina mentre nell’altro si è deciso di mettere una sonda di 
Sengstaken-Blackmore, la quale tuttavia non è stata sufficiente 





Quindi in 6 pazienti si è proceduto con l’intervento chirurgico; sono stati 
tutti trattati con chirurgia open: 
 in 5 pazienti si è raggiunta l’emostasi con punti trasfissi, una volta 
identificato il vaso beante e sanguinante e in uno di questi si è 
associata una vagotomia tronculare selettiva, mentre in un altro è 
stato necessario associare una piloroplastica. 
 In una paziente, per l’iniziale erosione dei vasi pancreatico-duodenale 
e gastroduodenale, è stato necessario procedere con: antrectomia, 
gastroenteroanastomosi su ansa alla Roux e digiunostomia a scopo 
alimentare. Infine in un altro paziente è stato effettuato un intervento 
di degastrogastrectomia con confezionamento di anastomosi esofago-
Fig.20- Sonda di Sengstaken Blackmore 
88 
 
digiunale: il paziente era stato già sottoposto a gastroresezione per 
ulcera peptica complicata un anno prima. 
Date le condizioni di instabilità, 2 pazienti con sanguinamento sono stati 
trattati con terapia medica (Antra in infusione, trasfusione di emazie, 
supporto idroelettrolitico) invece che con l’intervento chirurgico. 
In 2 pazienti si sono verificate complicanze post terapeutiche: uno in 
seguito a endoscopia ha sviluppato stenosi serrata legata alla presenza del 
ponfo di adrenalina che, si è risolta poi spontaneamente il giorno 
seguente e in un paziente si è verificato la sovrainfezione della ferita 
chirurgica e una reazione flemmonosa della parete ,trattate con 
l’evacuazione delle raccolte e la medicazione giornaliera. 

































In 25 pazienti si è riscontrata la presenza di perforazione da ulcera peptica 
(tabella 9): 16 uomini e 9 donne (rapporto 2:1 c.a.) con età media di 61,36 
anni (range 19-97). 
I pazienti si sono recati al Pronto Soccorso per la comparsa di dolore 
addominale acuto, nausea e vomito. In P.S. sono stati eseguiti i primi 





età media  
 












































*stenosi serrata dovuta al ponfo di adrenalina utilizzata 
nella terapia endoscopica, sepsi severa e infezione ferita 
chirurgica post chirurgia open.  
 
Tabella 9- Caratteristiche pazienti con ulcera peptica sanguinante 
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sangue che hanno rivelato leucocitosi (range 11.000 - 28.000 gb/mm3) 
nella totalità dei pazienti. In seguito sono stati effettuati: ecografia 
addominale che mostrava versamento in fossa iliaca destra/sinistra, RX 
addome in ortostatismo che evidenziava aria libera sottodiaframmatica e 
in alcuni, a completamento diagnostico, è stata eseguita la TC senza mdc. 
La sede delle perforazioni è prevalentemente gastrica: 19 prepiloriche e 6 
a livello del bulbo duodenale, con dimensioni medie di 1,33 cm (range 0,3-
3). 
I pazienti sono stati trattati tutti chirurgicamente: 16 con procedura 
laparoscopica e 9 con chirurgia open. 
Dei 16 sottoposti a chirurgia laparoscopica, 3 sono stati convertiti in open 
a causa della difficoltà nel continuare con il procedimento laparoscopico e 
delle dimensioni della perforazione (in tutti e 3 i pazienti la dimensione 
era superiore a 1,5 cm). 
Il procedimento laparoscopico è stato il medesimo in tutti i pazienti: 
induzione di pneumoperitoneo con ago di Verres o con tecnica open e 
insufflazione di CO2 fino a 14 mmHg; posizionamento di trocar da 5 mm, 
attraverso cui si inserisce laparoscopio ottico e posizionamento di altri due 
trocar sottovisione; esplorazione dell’ addome,lavaggio della cavità e 
individuazione della sede della perforazione; successiva raffia della lesione 
tramite punti staccati, seguita da omentopessi secondo Graham. Infine è 






Per quanto riguarda i pazienti trattati con la tecnica open, 8 di loro sono 
stati trattati con la raffia della perforazione seguita da omentopessi 
secondo Graham e in un paziente è stato necessaria la resezione gastrica. 
Il procedimento per la raffia è stato il seguente: laparotomia xifopubica, 
esplorazione della cavità peritoneale e ricerca della lesione; una volta 
individuata si procede con la raffia mediante punti staccati seguita da 
patch omentale secondo Graham; abbondante lavaggio con soluzione 
fisiologica riscaldata e sutura dei piani superficiali. 
Fig.23- Raffia di ulcera gastrica perforata. 




Nel paziente in cui è stata necessaria la resezione gastrica, è stata 
confezionata un’anastomosi gastrodigiunale su ansa alla Roux. 




















I pazienti che sono stati operati in laparoscopia hanno come età media 
50,69 anni (range 19-76) mentre l’età media dei pazienti operati in open è 







Periodo medio di ricovero 
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Gastrica – prepilorica 





































*cause di conversione: difficoltà nel procedimento 
laparoscopico e per le dimensioni della perforazione. 
*
1
complicanze: desaturazione, anemizzazione,ascessi. 
 
Tabella 10- caratteristiche pazienti con perforazione da ulcera peptica 
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La durata dell’intervento in media per la laparoscopia è di 82,5 min e per 
la open 135 min, mentre la dimensione media della perforazione è, 
rispettivamente, di 1,1 cm e di 1,31 cm.  
I giorni di ricovero sono stati 7,71 (range 5-11) per la laparoscopia e 15,6 
(range 7-33) per la open. 
In 2 pazienti operati con la tecnica open si sono verificate complicanze 
post intervento: un episodio di desaturazione trattato con CPAP, e un altro 
di  anemizzazione e ascesso della ferita chirurgica trattata con 
evacuazione delle raccolte e medicazione giornaliera. 
 






















































Il ruolo della chirurgia nel trattamento delle complicanze dell’ulcera 
peptica e scelta del tipo di intervento chirurgico. 
 
Il ruolo della chirurgia nel trattamento dell'ulcera peptica e le sue 
complicanze, è diminuito radicalmente negli ultimi decenni, 
essenzialmente per l'efficacia della terapia medica a base di farmaci 
inibitori della pompa protonica e all’eradicazione di H. pylori [55]. 
Le correnti indicazioni al trattamento chirurgico sono le complicazioni di 
ulcera peptica ma non la presenza della malattia ulcerosa stessa [56-58], il 
che significa che l'obiettivo primario e più importante in caso ad esempio 
di ulcera peptica perforata, è la chiusura della perforazione e non la 
risoluzione della malattia peptica. Quindi l'obiettivo della chirurgia è la 
semplice chiusura dell'ulcera perforata e se questo può essere fatto in 
sicurezza con tecniche mini-invasive, è senza dubbio l'approccio da 
preferire. 
Nel 1940 Roscoe Graham nel trattato: "A surgeon’s problem in duodenal 
ulcer” ha dichiarato che l’ulcera duodenale non può essere trattata come 
una patologia locale, ma come una manifestazione locale di un disturbo 
costituzionale [59]. Ha evidenziato tre fattori che potrebbero influenzare 
l'esito del trattamento delle ulcere duodenali perforate: la correzione del 
disturbo biochimico causato dalla perforazione e dalla peritonite, il 
successivo intervento chirurgico per chiudere la perforazione acuta, e un 
regime medico ben regolamentato. 
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Per quanto riguarda il trattamento del sanguinamento da ulcera peptica la 
strategia ampiamente utilizzata è l’emostasi endoscopica e, dove questa 
non riesce, si fa ricorso alla chirurgia laparoscopica o open in base alla 




Negli ultimi decenni però ci sono state molte controversie per quanto 
riguarda invece il trattamento delle ulcere peptiche perforate. Dal 
momento in cui è stata descritta la prima gestione laparoscopica di ulcera 
duodenale perforata nel 1990 [60], si è aperto un dibattito sulla gestione 
di questa complicanza. La questione principale è stata: la laparoscopia può 
essere una valida alternativa o addirittura una soluzione migliore della 
tecnica open nelle gestione delle complicanze da ulcera peptica? 
Diversi studi hanno dimostrato che la gestione laparoscopica di un'ulcera 
perforata può essere un'alternativa fattibile e sicura alla chirurgia aperta. 
Figura 24- Algoritmo decisionale. Schema di gestione di un’emorragia digestiva da ulcera gastro-duodenale. 
 D.Mutter, J. Marescaux. Trattamento chirurgico delle complicazioni delle ulcere gastroduodenali. Masson 2007. 
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Una panoramica di diversi studi che confrontano gli approcci laparoscopici 
nella gestione di una ulcera duodenale perforata, è riassunta nella tabelle 
12-1. 
L’ Ulcera peptica perforata può essere trattata utilizzando un'ampia 
gamma di opzioni che variano da un trattamento incruento conservatore 
al trattamento chirurgico immediato. Alcuni pazienti con ulcera perforata 
possono essere gestiti con successo mediante un approccio conservativo 
non operativo [61]. Ci sono tre indicazioni per l’approccio conservativo: 
pazienti in shock settico allo stadio terminale, pazienti con rischio 
chirurgico elevato, pazienti candidati alla chirurgia ma con la conferma di 
perforazione sigillata. Tuttavia, quando nessuno dei criteri sopra 
menzionati sono soddisfatti e c’è l'incertezza della esatta patologia 
sottostante e della diagnosi, questa linea di gestione è sconsigliata [62]. Si 




Tabella 12- Confronto studi in letteratura. Raimundas Lunevicius, M.D., Ph.D., Matas Morkevicius, M.D. Management 








Tabella 13- Confronto studi in letteratura. Raimundas Lunevicius, M.D., Ph.D., Matas Morkevicius, M.D. Management 





I primi esperimenti randomizzati non hanno mostrato alcun vantaggio 
nell’effettuare la riparazione laparoscopica rispetto alla riparazione a cielo 
aperto [63]. 
Tuttavia, studi successivi hanno dimostrato che la riparazione 
laparoscopica può essere associata ad un migliore risultato per il paziente 
[64]. 
La chirurgia laparoscopia consente la conferma della diagnosi e 
l'identificazione della posizione della lesione, la localizzazione e la 
quantizzazione delle dimensioni dell'ulcera [65]. La procedura inoltre 
permette la chiusura della perforazione e l’adeguata toilette peritoneale, 
senza la necessità di una grande incisione addominale (vantaggio anche 
estetico) [66]. D'altro canto, non individuare il sito della perforazione è 
uno dei motivi più comuni per la conversione in open [67-70]. 
Nonostante ciò, la chirurgia definitiva trova ancora le sue indicazioni. Il 
primo motivo è legato al fatto che il trattamento medico a volte fallisce. Il 
secondo motivo è il costo del trattamento laparoscopico. 
Stenosi, malignità e sanguinamento sono altre indicazioni per la chirurgia 
definitiva [71]. 
La riparazione open viene scelta anche per: pazienti con addome ostile o 
congelato che impedisce un accesso sicuro, se vi è simultaneo 
sanguinamento e perforazione nel paziente instabile o in presenza di co-
morbidità cardiovascolari e/o respiratorie che rendono il paziente 
incapace di tollerare uno pneumoperitoneo [72]. 
Altro punto da tenere in considerazione nella scelta è l’esperienza del 
chirurgo nella chirurgia laparoscopica [73]. Un'altra considerazione è la 




Entrambi i metodi devono essere accompagnati da dei presidi quali 
l’irrigazione della cavità peritoneale. Sono spesso raccomandati 6-10 litri 
di soluzione salina calda [74-76], altri autori consigliano di utilizzarne 
almeno 30 litri [77][78]. Inoltre deve essere inserito un sondino naso 
gastrico, almeno per 48 ore, e subito dopo l’intervento chirurgico devono 
essere somministrati gli inibitori di pompa protonica o bloccanti del 
recettore H2 [79]. Gli antibiotici sono usati per un massimo di 5 giorni o 
fino a quando non si abbassa la febbre [80]. 
Il presente studio, in linea con la letteratura, cerca di far luce riguardo alla 
gestione dei pazienti con perforazione da ulcera peptica. Dai nostri dati 
ottenuti, si evince che il primo approccio tentato, là dove possibile, è 
quello laparoscopico (16 pazienti trattati in laparoscopia rispetto ai 9 in 
open). 
La laparoscopia viene scelta anche in base all’età dei pazienti; infatti dai 
dati raccolti si può osservare che i pazienti operati in laparoscopia erano in 
media di c.a. 15 anni più giovani rispetto all’altra categoria di pazienti. 
Inoltre si è visto come i tempi operatori sono minori nella chirurgia 
laparoscopica: 82,5 min rispetto ai 135 min della open. 
Si preferisce invece procedere con la tecnica open in presenza di: pazienti 
ad alto rischio stratificabili ad esempio con il Boey score, la presenza di 
shock, la presentazione in ritardo (> 24 ore), la sottostante malattia 
medica e l'età avanzata (> 70 anni). 
La conversione da laparoscopia a open viene effettuata là dove la 
localizzazione dell’ulcera è difficoltosa o nel caso in cui la perforazione è di 
grandi dimensioni (per alcuni autori > 6 millimetri per altri > 10 mm) e in 
base ai bordi dell’ ulcera. 
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Nei pazienti gestiti con la laparoscopia la mortalità varia in un range da 0 a 
8,1% e i tassi di morbilità variano dal 3 al 14%. Mentre per la chirurgia 
open la mortalità varia in un range tra 5 e 8,2% e i tassi di morbilità 
variano dal 14 al 26,9% [81] [82]. 
La deiscenza della sutura, la complicanza più importante, rappresenta la 
prima causa di reintervento [83][84]. Alcuni autori hanno riportato una 
maggiore frequenza di questa complicanza in laparoscopia che con un 
approccio convenzionale [85] [86]. Lee et al. [87] ha riportato una 
incidenza del 13% delle perdite di sutura nel post-operatorio utilizzando la 
colla di fibrina per la riparazione. Questo rischio è variabile. Nel nostro 
studio non abbiamo riportato nessuna perdita di sutura; questo è dovuto 
al fatto che la sutura viene eseguita in maniera diretta, con due o tre punti 
immessi su entrambi i lati della perforazione, e inoltre, viene rafforzata 
con una patch omentale. Alcuni autori hanno sottolineato la necessità di 
effettuare un omentoplastica per impedire lo strappo delle suture e 
l'allargamento della perforazione dovuto da un danneggiamento dei bordi 
[88] [89]. Evitare una patch omentale secondo Graham potrebbe ridurre il 
tempo operatorio, ma potrebbe essere la ragione per un'alta incidenza di 
perdite di sutura [90]. Un altro fattore che può aver influenzato il nostro 
tasso ridotto di perdita di sutura nel postoperatorio può essere stato il 
prolungato mantenimento di decompressione nasogastrica. Il sondino 
naso gastrico viene tolto solo dopo il controllo radiologico con gastrografin 
per documentare la tenuta della sutura nel post-operatorio. Un altro 
fattore che influenza il nostro tasso ridotto di perdita di sutura, è 
l’accuratezza del lavaggio peritoneale: consuma il grosso del tempo 
operatorio. L’ irrigazione della cavità peritoneale è stato effettuato con 6 L 
di soluzione salina calda salina fino a quando il liquido restituito era chiaro 
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(per ridurre la carica batterica). Il lavaggio contrasta adeguatamente gli 
effetti negativi della peritonite, che è la principale causa di morbilità e 
mortalità tra questi pazienti. 
 Studi sperimentali sugli animali hanno dimostrato che l' aumento della 
pressione intra-addominale dovuto all’immisione di anidride carbonica 
durante l’induzione dello pneumoperitoneo, è associato a un aumento del 
rischio di batteriemia e sepsi quando la durata di peritonite supera le 12 
ore [91].  
La polmonite può essere causata da un aumento della traslocazione 
batterica dalla cavità peritoneale al sangue, ma non esiste nessuna prova a 
sostegno di questo concetto [ 92] [93]. 
I nostri dati suggeriscono inoltre che la laparoscopia tende ad essere più 
difficili da eseguire nei pazienti più anziani, con più pazienti in questa 
categoria che vengono convertiti alla chirurgia aperta. La ragione di questa 
difficoltà probabilmente sta nella gravità della peritonite in questi pazienti. 
infatti i pazienti anziani tendono ad avere una presentazione ritardata e 
un maggior rischio di una neoplasia gastrica sottostante.  
Quindi l’attenzione dei medici è rivolta ad abbattere il più possibile i tassi 
di complicanze postoperatorie (mortalità inclusa) e migliorare in toto 
(qualità e tempo) la vita di questi pazienti. A questo fine tutti i parametri 
discussi sono utili all’identificazione dei pazienti ad alto rischio per 
indirizzarli poi verso il giusto trattamento chirurgico. 
Riassumendoli, troviamo le comorbidità (cardiovascolari, respiratorie, 
diabete, IRC), l’età, la sede e la dimensione della perforazione. In questo 








Le complicanze dell’ ulcera peptica sono ancora oggi di notevole 
implicazione sulla mortalità e morbidità del paziente e rappresenta 
pertanto una continua sfida per i chirurghi. 
Molti autori hanno concluso che sia la riparazione aperta che la 
laparoscopica  sono entrambi efficaci nel trattamento delle complicanze di 
ulcera peptica e in base ai nostri dati ottenuti, possiamo dire che ad oggi, 
entrambi i due trattamenti sono indispensabili per il trattamento delle 
complicanze dell’ulcera peptica, perché trattano due categorie di pazienti 
differenti: la laparoscopia è meno invasiva e associata a minor mortalità e 
morbilità ma non può essere effettuata su alcune categorie di pazienti (co-
morbilità, sede ulcera, dimensione lesione, eta>70). 
Per tale motivo lo sforzo dei chirurghi negli ultimi anni è volta al 
perfezionamento di trattamenti mini-invasivi ed appropriati per ciascun 
tipo di paziente. Questi progressi sono anche sostenuti dall’analisi dei 
risultati su pazienti trattati secondo la moderna scuola di pensiero 
(laparoscopia). Infatti, i soggetti sottoposti a laparoscopia, hanno un 
outcome complessivo migliore rispetto ai pazienti sottoposti all’ 
intervento in open. Questo delinea un percorso futuro da seguire,  rivolto 
alla  prospettiva di gestire anche gli stadi più difficili di malattia complicata 
con l’intento di evitare al paziente più interventi chirurgici e migliorarne il 
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